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Ana der Kttnigl. Universitats-Poliklinik ftlr Nervenkranke zu Brealau. 

Klinische and anatomische Beitrfige znr Lehre yon der 

spinalen Hemiplegie. 

Von 

Dr. Ludwig Mann, 

Privatdocenten an der KOnigi. Universitat zu Breslau. 

(Mit 13 Abbildungen im Text.) 

Zu der vorliegenden Arbeit wurde icb dadurch veranlasst, dass 
sich mir Gelegenheit bot, einen typischen Fall von Brown- 
Sdquard’scher spinaler Halbseitenl&hmung bis zu seinem Tode zu 
beobacbten und das Rtlckenmark einer mikroskopischeu Uutersuchuug 
zu unterziehen. 

Es existiren bis jetzt erst rechtr wenige genaue anatomische Unter- 
such ungen derartiger Falle, wkhrend im Gegensatze hierzu sich eine 
gauz erstannliche Menge rein klinischer Beobacbtungen in der Lite- 
ratur vorfiudet 

In Anbetracht dessen war es zunachst cur meine Absicht, einen 
Beitrag zur patbologischen Anatomie der Halbseitenlhsion zu geben, 
w&hrend mir zu einer Yermehrung der klinischen Casuistik kein Be- 
dttrfniss vorzuliegen scbien. 

Bei der n&heren Beschaftigung mit der Krankengeschichte des 
secirten Falles, sowie mehrerer anderer nur iutra vitam von mir be- 
obachteten F&lle stiess ich jedocb bald auf einige klinische Eigenthtlm- 
lichkeiten, welche bisher trotz des grossen Interesses, welches diespinale 
Hemiplegie immer erregt hat, noch nicht genUgend beachtet worden sind. 

Dadurch wurde ich veranlasst, meiner Arbeit auch einen klinischen 
Theil voranzuschicken und gegen meine ursprllngliche Absicht die 
Casuistik der Halbseitenl&sion zu vermehren. 

Im Folgenden sollen also zunkchst einige Beobacbtungen tlber 
das klinische Bild mitgetheilt werden, von denen sich die erste auf 
das Verhalten der Motilitftt, die zweite auf das der Sensibilit&t bei 
der spinalen Hemiplegie bezieht. Der erste, die motorische L&hmung 
behandelnde Theil dieser Betrachtungen stellt eine Fortsetzung meiner 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. X. Bd. I 
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an anderer Stelle mitgetbeilten Untersuckungen Uber den Lahmungs- 
typus bei der cerebralen Hemiplegie dar. 

Der dritte Theil entbalt meine Krankengesckickten, von welcben 
zwei (Fall III und IV) ganz eigenartige Ftille von Brown-Sequard- 
scher Lahmung darstellen, wie sie bisber in der Literatur noeb nicht 
bescbrieben siud. (Abgeseben von einem kurzen Referat Wernicke’s, 
welcber diese eigenthlimliche Form zuerst an dem Fall III beobacbtet 
hat.) Als letzte Kraukengeschichte soil die des zur Section gekommenen 
Kranken mitgetkeilt werden, womit die Ueberleitung zu dem anatomi- 
seben (vierten) Tbeil meiner Arbeit gegeben ist. 

I. 

Die Ausdehnung der motorisckeu Labmung, welcbe durcb eine 
balbseitige Affection des Riickenmarkes zu Stande kommt, ist natiir- 
licb eine ganz verscbiedene, je nach der Hoben-Localisation der Lasion, 
und es lassen sich nacbdiesem Gesicbtspunkte folgendeTypen aufstellen: 

ty 1. kann eine Labmung beider Extremitiiten einer Seite mit 
Contracturen und Redexsteigeruug uml oliue vvcsentliebe Vcranderung 
der elektriscben Erregbarkeit vorkommen, wenn die Affection ober- 
balb der motoriscben Kerne flir die Armnerven, also oberbalb der 
llalsanscbwellung ibrcn Sitz bat und die Pyramidenbalm daselbst 
unterbriebt. Dies ist der seltenste Fall, welcber in der Literatur nur 
vereinzelt, uuter meinen Beobacbtungeu gar nicht vertreten ist. 

2. kann auf der erkrankteu Seite eine sclilaffe, atropbiscbe (Kern-) 
Labmung des Arnies mit EaK, und eine spastische (durcb Py-Bahn- 
Unterbrecbung bedingte) des Beincs besteben, wenn der Herd in der 
Hbhe der Halsansehwellung seinen Sitz bat (vgl. Fall VIj. 

o. kommt eine Labmung nur des Beines zur Beobaciitung, und 
zwar von demselben Cbarakter wie die Beinlahiuung in den vorer- 
wabnten Fallen: namlicb eine spastische Labmung mit Steigcrung 
der Sebnenreflexe und olrnc wescntlicbe Veranderungen der elek¬ 
triscben Erregbarkeit und der Ernalming der Muskeln. 

Diese Form kommt durcb Unterbrecbung der l’iir das Bein be- 
stimmten Pyramidenbabnen an irgend einer Stelle ibres Verlautes 
durcb das gauze Dorsalmark zu Stande und ist somit naturgemass die 
biiufigsle Form (Fall I, II und 1V.J. 

4. ist aucb eine sclilaffe, atropbiscbe Labmung mit EaK und 
Aufhebung der Sebnenreflexe moglicb, wenn der Herd in der Ilbhe 
der motoriscben Kerne fur das Bein dm Lumbal and Sacralmark) 
a calisirt i>t ■ Fall III und \'■. 
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Wahrend die Formen sub 1. und 2 spinale Hemiplegien genannt 
werden, sind die sub 3. und 4. als spinale Hemiparaplegien zu be- 
zeichnen. 


Wenn wir nun diese verschiedenen moglichen Lahmungsformen 
im einzelnen betrachten, so lasst sich natlirlicb f'Ur die atrophischen, 
also die durch Kemerkrankungen bedingten Labmungen eine einbeit- 
liche Form nicht aufstellen, es kommt bier eben ganz auf den Umstand 
an, wieviel und welcbe Segmente der Hals-, resp. Lendenanscbwellung 
von dem krankhaften Processe ergriffen sind. Je nach der Grbsse und 
der Localisation dieses Herdes fallt die Musculatur in verscbiedener 
Ausdehnung der Labmung und Atropbie anbeim. 

Mit der naheren Charakteristik dieser „Kerulahmuugen“ will icb 
mich bier nicbt beschaftigen, vielmebr will icb nur die durcb Lasion 
der Pyramidenbabn zu Stande kommeuden Labmungen einer naheren 
Betracbtung unterzieben. 

Dabei muss icb mich an dieser Stelle auf die Labmung des Beines 
beschranken, da eine Unterbrecbung der ftir den Arm bestimmteu 
Pyramidenbabn (oberhalb der Halsauscbwellung) uuter meiuen Fallen 
sich nicbt fiudet. 

Die Beinlabmung, die durch Unterbrecbung der Pyramidenbabn 
im Riickenmark zu Stande kommt, bat, wie Wernicke zuerst beobachtet 
hat, einen ganz constanten und von dem Hobeusitze vollig unabkangigeu 
Charakter, namlich denselben Cbarakter wie die durcb Lasion der 
motorischeu Babn im Gebirn zu Stande kommeude Liikmuug, also wie 
die cerebraleHemiplegie. An cerebralenHemiplegienmacbte Wernicke 
zuerst die Beobacktung ’), dass die Aufangs meist totale oder weuig- 
stens sebr ausgedebnte hemiplegiscbe Beinlabmung ganz constant nacb 
Verlauf einer gewissen Zeit eine Riickbildung erfabrt, so dass sckliess- 
licb nur einzelne, aber immer ganz bestimmte Muskelgruppcu dauerud 
gelakmt bleiben, namlicb die Dorsalflexoreu des Fusses und 
die Beuger des Unterscbenkels. 

Weiterbin beobaebtete Wernicke, dass dieses Gesetz nicbt nur 
fiir die cerebrale Hemiplegie gilt, soudern dass (ebeufalls meist 
nacb Ablauf eiues Stadiums ausgedebuterer Labmung) ganz derselbe 
Labmungstypus resultirt, wenn die motorischeu Babueu im Rlicken- 
marke i. e. die Pyramidenbabuen unterbroebeu sind. -j 

In der That kouuteu wir nacb Wernicke’sVorgang ganz constant 

1) Berliner klin. Wochenscbritt. iss'j. Mr. 45. 

-) Deutsche medic. Wochensckr. IMiO. V. 47 (Deiuuiibtrauuii eiues Dalles v *>11 
spastischer Spiualparalysej. 

1 * 
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diesen namlicben „hemiplegischen" Labmungstypus bei alien (ein- oder 
doppelseitigen) Lasionen der Pyramidenbahnen, also bei Quersehnitts- 
myelitis, bei Halbseitenliision, bei spastiscber Spinalparalyse u. 8 . w. an 
zahlreicben Fallen in der Poliklinik beobacbten. 

Es wild sicb empfehlen, das in Rede stebende Stadium der Hemi- 
plegie, in welchem also die Periode ausgedebuterer Labmung bereits 
abgelaufen ist, uud die eben erwahnte Rilckbildung auf bestimmte 
Muskelgruppen, welcbe dann dauerud gelahmt bleibeu, sicb vollzogen 
bat, mit einem eigenen Namen, etwa als „residuare“ Hemiplegie zu 
bezeicbnen, wobei nicht vergesseu werden darf, dass in mancben 
Fallen dieser jjresiduare" Zustand schon von vornberein bestebt, indeni 
ein Stadium ausgedebnterer Labmung gar nicbt vorangegangen ist. 

Icb babe nun diesen bemiplegischen Labmungstypus oder, genauer 
gesagt, den Labmungstypus der „residuaren“ Hemiplegie seit laugerer 
Zeit eingebend studirt und bin in der Lage, einiges Neue zu seiner 
uiiberen Charakteristik beizubringen. Dabei betone icb ausdrlicklicb, 
dass die im Folgenden mitgetbeilten Beobacbtungen in ganz gleicber 
Weise flir die cerebrale Hemiplegie, wie fiir die durch Liision der 
spin ale n Pyramidenbahnen bedingten Lahmungen gelten. 

Wenu icb meine Beobacbtungen gerade an dieser Stelle mittheile, 
so gescbiebt dies deswegen, weil icb an meineu Fallen von spinaler 
Hemiplegie diesen Typus iu besonders ausgepriigter Form beobacbten 
konute. 

Icb babe in meinem Vortragc: „Ueber den Labmungstypus bei der 
cerebralen Hemiplegie" darauf bingewiesen, dass es cine Eigenscbalt 
der (residuaren) Hemiplegie ist, immer ganz bestimmte, fuuctioncll zu- 
sammengehbrige, eine Bewegungseinbeit darstcllendc Muskelgruppen zu 
lahmeu und bestimmte andere fuuctionclle Einbeiten versebout zu lassen. 

Dieses zuerst durch Betracbtuugder bemiplegischen Armlabmungge- 
wounene Gesetz l'iibrte micb dazu, aucb die hemiplegische Beiulahmung 
ctwas anders aufzufassen, als es Worn i eke urspriinglicb get ban bat. 

icb giug von der wiebtigsteu Funktion des Beincs, dem Gauge 
aus und setzte auseiuander, dass die Muskelu des Beincs uacli ibrer 
Tbatigkeit beim Gauge in zwei Hauptgruppen zu trennen seien, namlicb: 

1. Die Muskelu, welcbe das Bein, wahrend es scbwingt (zweiter 
Zeitabschnitt des Gauges; vorwartsbringen und es dabei, was zum 
freien Sebwiugen unbedingt nbtliig ist, verkUrzen. Dies sind: die Beuger 
des Uberscbenkels, die Beuger des Unterscbcnkels und die Dorsal- 
tlexoren des Fusses. 

ll S.umiiluiig kiin. Vortraire. None i’olge. Nr. Leipzig 
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2. Die Muskeln, welche das Bein, wahrend es auf dem Boden 
ruht, (erster Zeitabschnitt des Ganges) von demselben abstossen, indem 
sie es verlangern und dadurch den Rurnpf vorwartstreiben; dies sind: 
die Strecker des Oberschenkels, die Strecker des Unterscbenkels und 
die Plantarflexoren des Fusses. 

Wir wollen die Muskeln der ersten Gruppe, weil sie eine Ver- 
kiirzung der gesaramten Extremitat herbeifiikren, als „Verktirzer“, die 
der zweiten Gruppe wegen ihrer entgegengesetzten Function als „Ver- 
langerer“ bezeichnen. 

Ich behauptete nun, dass die bemiplegische Lahmung in einer 
gauz bestimmten Relation zur Gangfunction steht, so namlieh, dass 
die „Verktirzer“ also die der Vorwartsschwingung dienenden Muskeln 
constant gelahmt bleiben, wabreud die „Verlangerer“ ibre Function 
wieder erbalten, resp. von vornberein intact bleiben. 

Diese Auffassung scbien nun auf einige Schwierigkeiten zu stossen 
als ich unter diesem Gesicbtspunkte die Function dcr Muskeln ini ein- 
zelnen betracbtete. 

Es finden sich namlieh Muskeln, welche, da sie liber zwei Gelenke 
hinwegverlaufen, eine zweifacbe Function verseben, von denen die eine 
unter die„Verliingerung“, dieandere unter die „Verklirzung“gehort. Das 
beste Beispiel bierftir sind die an der Hinterfliiche des Oberschenkels 
befindlichen Muskeln: Biceps l ), semitendinosus und semimembranosus. 

Diese Muskeln sind bekanntlich Strecker des Oberschenkels und 
Beuger des Unterschenkels, geboren also ihrer ersten Function nach 
zu den „Verlangerern“ ihrer zweiten nach zu den „Verkiirzern“; oder 
mit anderen Worten: die eine ihrer Fuuctionen gehort dem ersten 
Abschnitt des Ganges (Auftreteu), die andere dem zweiten Abschnitt 
i Vorwartsschwingen) an. 

Es rnusste nun die Frage entstchen: wie verhalten sich diese 
Muskeln bei der Hemiplegic? Kami der Ilemiplegiker etwa diese 
Muskeln in dem einen Sinne (dem der Verlangerung i. e. Oberschenkel- 
streckung) innerviren, wabreud sie in dem anderen Sinne (L'nter- 
schenkelbeugung) seinem Willen nicht gehorchen? Oder alter fallen 
sie, da sie doch eiumal dem geUihmten Meehanismus angehoren, auch 
bei der anderen, sonst nicht gelalmiten Bewegungsform aus? 

Das nahere Studium dieser Frage ergab, dass keine von diesen 
beiden Annahmeu zutrilTt, sondern dass dieSchwierigkeit sich folgcmlcr- 
massen lost: 

1) Genauer gesagt: Caput loiigum bieipitis. Has Caput breve kanu natlirlich 
cur eine Function haben, die Untei^cheiikelbeu^iL>g. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



6 


I. Mann 


Digitized by 


Die genannten Muskeln wirken (d. h. wohlgemerkt beim Gange!) 
nor als Oberschenkelstrecker (beim Aufsetzen des Beines), nicht aber 
beim Vorw&rtsschwingen als Unterschenkelbeuger. 

Icb stelle mich mit diesem Satze in Widerspruch mit Duchenne, 
welcher in seinem mit Recht noch immer als beste Quelle filr das 
Studium der Muskelfunctionen betracbteten Bucbe den genannten 
Muskeln beide Fnnktionen zuschreibt 1 ), hoffe aber, im Folgenden 
meinen Satz dieser Autorit&t gegenttber aufrecht erhalten zu konnen. 

Scbon a priori schien es mir unmbglich, dass diese Muskeln 
(Biceps, semitendinosus und -membranosus) 2 ) beim VorwSrtsscbwin- 
gen des Beines tbatig sein kbnnten, denn sie miissten dabei ja 
immer, wabrend sie den Unterscbenkel beugen, den Oberschenkel im 
HUftgelenk strecken und so gerade der gewollten Vorwartsbewegung 
des Beines binderlich sein. Man kann sich dadurch, dass man beim 
Gehen die Hand an die Hinterflache seines Oberschenkels legt, leiebt 
an sich selbst tiberzeugen, dass die genannten Muskeln im Moment 
der Vorwartsschwingnng vbllig ausser Thatigkeit bleiben. Man flihlt 
sie namlich in diesem Moment ganz schlaff werden, wabrend hingegen 
man in dem anderen Zeitabscbnitt, in welcbem das Bein auf den Boden 
auftritt, besonders, wenn man energiscb vorwartsschreitet, sie sicb 
kraftig contrabiren flihlt. 

Obgleick dieser cinfacbe Versuch scbon Beweis genug daftir ist, 
dass der Biceps n ur in dem einen Moment (dem ersten Zeitabscbnitt) 
wirkt, babe icb diesen Satz noch dadurch erhiirtet, dass icb auf dem 
linken Biceps eines gesunden Menschen die Trommel eincs Kymo- 
grapbions befestigte, und wabrend ich ibn einige Scbritte gelien liess, 
die Contractiouen seines Biceps vermittelst des Scbreilibebels grapbisch 
darstellte. Vermittelst eines zweiteu Schreibbebels wurde derZeitpunkt 
markirt, in welcbem das linke Bein auf den Boden trat. 

Es ergab sicb die beistehende Curve, Fig. 1. Wir seben bier in 
der oberen, die Contractionen des linken Biceps wiedergebenden Curve 
jedesmal eine Erbebung in dem durcb die Senkrecbten auf der untereu 
Linie markirten Moment, in welcbem das linke Bein auf den Boden 
auftritt, wabrend zwischen diesen Momenten die Curve absinkt, i. e. 
der Muskel unthatig bleibt. 

Zur Controle wurde bei einem zweiten Versuch der Moment mar* 

1) Physiologic dor Bewejjungen, Ubersetzt von Wernicke (Cassel u. Berlin 
1 sbM § ;ts7 letzter Abschnitt. 

2) Wenn in Folgendem kurz von -Biceps* gesprochen wird, so siml immer 
die obeugenannten drei Muskeln gemeint, welche ja bei 'den hier in Betracht kom- 
lvenden Bewegungen immer gemeinsam fungiren. 
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kirt, in welckem das rechte Bein auf den Boden tritt, d. h. in wel- 
chem das linke mit der Trommel versehenen sckwingt. An dieser 
Curve (Fig. 2) siekt man, dass die Markirung mit dem Absinken der 
Curve i. e. mit der Untbatigkeit des Muskels zusammenf&llt. 

Wenn somit bewiesen ist, dass der Biceps mit dem Vorw&rts* 
schwingen des Beines nichts zu tbun hat, so fragt es sicb nun, welcbe 


Fig. i. 



Die obere Curve zeigt die Contractionen des linken M. biceps. Die Senk- 
rechten auf der unteren Linie geben jedesmal den Zeitpunkt an, in welchem 
das linke Bein auf den Boden gesetzt wird. 

Fig. 2. 



Die obere Curve zeigt ebenfalls die Contractionen des linken M. biceps. 

Die Markirungen auf der unteren Linie geben aber hier den Zeitpunkt 
an, in welchem das rechte Bein auftritt, also das linke schwingt. 

Muskeln denn die Beugung des Unterschenkels in diesem Moment be- 
sorgen. Hierfttr sebien nun kein Muskel geeigneter, als der Sartorius; 
denn dieser vollfUkrt, wiibrend er den Unterschenkel beugt, gleicb- 
zeitig auch eine Beugung des Oberschenkels, macht also gerade die 
beiden Bewegungen, welcbe zum Vorwartssckwingen nothig sind. Man 
kann sicb davon leicht an jedem musculosen, wenig fettreichen Indi* 
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viduum Uberzeugen, welches roan beim Gehen von vorn betrachtet. 
Man sieht dann jedesmal beim Vorwartsschwingen des Beines die 
schrfige Linie des Sartorins sich abzeichnen und die Weichtbeile an 
der Innenseite des Oberschenkels sicb nacb vorn verziehen, was be- 
kanntlicb auch znr Wirkung des Sartorius gehbrt. Sicberlicb ist hier- 
bei der Hanpteffect des Sartorins die Unterschenkelbeugung, 
wahrend seine Wirknng anf die Bengnng des Oberschenkels, wie 
Dncbenne nacbgewiesen hat, nur gering ist; immerhin untersttttzt 
derselbe docb auch bei letzterer Bewegung die hauptsSchlich bierbei 
thatigen Mnskeln, namlich den Ileopsoas und Tensor fasciae latae. 

Nocb ein zweiter Muskel ist in derselben Weise geeignet, beim 
Vorwartsschwingen den Unterscbenkel zu beugen und dabei aucb die 
Oberschenkelbeugung zu unterstiltzen, dies ist der M. gracilis. Dass 
dieser Muskel eine Beugewirkung auf den Oberschenkel ausltben muss, 
wird obne Weiteres klar, wenn man seine schrag von oben vorn (von 
der Symphysis pubis) nach unten binten gehende Verlaufsrichtung am 
Skelet betrachtet. Faradisirt man ferner diesen Muskel an einem frei 
herabhangenden Beine (wahrend die Versucbsperson mit dem anderen 
Beine auf einem Podium stebt), so bemerkt man deutlich ausser einer 
kraftigen Beugung des Unterschenkels auch eine leichte Beugung des 
Oberschenkels. Der Gracilis ist somit ebenso geeignet, beim Vorwarts- 
schwingen des Beines mitzuwirken, wie der Sartorius. Die Annahme, 
dass diese beideu Muskeln bei dieser Function zusamtnenwirken, ist 
um so plausibler, als beide Muskeln Nebenwirkungen besitzen, welcbe 
einander entgegengesetzt sind. Der Gracilis hat namlich als Neben- 
wirkung eine Adduction des Beines und Innenrotation des Unter¬ 
schenkels, wahrend der Sartorius Aussenrotator und Abductor ist. Da 
sich bei gemeinsamer Wirkung diese Bewegungen compensiren, muss 
die Beugewirkung auf Unter- und Oberschenkel rein zu Tage treten.‘) 

Um nun die Betbeiligung des Gracilis beim Vorwartsschwingen 
ausser alien Zweifel zu stellen, babe icb wieder den kymograpbiscben 
Versucb berangezogen. Dabei ergab sich, wie erwartet, dass die 
Curve des Gracilis jedesmal beim Vorwartsschwingen des Beines 
anstieg, wahrend sie beim Auftreten absank, (Fig. 3 und 4); d. b. 
also der Gracilis functionirt (gemeinsam mit dem Sactorius) nur beim 
Schwingen des Beines, wahrend er beim Auftreten unthatig bleibt. 

Da der Biceps, wie oben auseinandergesetzt, gerade in dem ent- 
gegengesetzten Moment functionirt, so miissen, wenn man Gracilis und 

1) Als dritter kdnnte wolil der kurze Bicepskopf als Unterscbenkelbeuger beim 
Vorw&rtsschwingen mitwirkeu, jedoch entzieht sicb derselbe wegen seiner tiefen 
Lage genauer Untersuchung. 
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Biceps rait je einer Trommel versieht, zwei Curven entstehen, von der 
die eine umgekebrt verliiuft, wie die andere, d. h. die eine immer 
ansteigt, wahrend die andere sinkt. Und dies siebt man in der That 


Fig. 3. 



Die obere Curve zeigt die Contractiouen des rechteu M.tgracilis. Die Zeit- 
markirung (unten) giebt den Moment an, in welchem das rechte liein 
schwingt (Tritt auf das linke Bein). 


Fig. 4. 



Die obere Curve zeigt ebenfulls die Contractiouen dcs rechten M. gracilis. 
Die Zcitmarkirung (unten) giebt den Moment an, in welchem das rechte 
Bein aut den Boden gesetzt wird. 


hbchst deutlicb an Fig. 5, wodurck das wechselnde Spiel dieser 
Muskein bei den zwei Gangabschnitten auf das schonste illustrirt wird. 
Das Ergebniss dieser Auseinandersetzungen ist also das, (lass im 
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Moment des Vorwartsscbwingens nur der Sartorius und Gracilis als 
Unterschenkelbeuger (und gleicbzeitig aucb als Oberschenkelbeuger) 
wirken, wahrend der lange Bicepskopf nebst Semitendinosus und 
roembranosus bei dieserBewegung unbetheiligt ist. Die letztgenannten 
Muskeln wirken vielmebr beim Gange nur in dem Zeitabscbnitte, in 
welcbem das Bein auf den Boden auftritt, und zwar als Strecker des 
Oberscbenkels. 

Die Erkenntniss dieser pbysiologischen Verbkltnisse war die Vor- 
bedingung, wenn ich die bemiplegiscbe Lahmung des naberen in ihrer 
Beziebung zu Gangfunction betracbten wollte. 

Die an zablreicben, bemiplegisch Gelbbmten vorgenommenen 
Untersucbungen ergaben nun Folgendes: 

Der laDge Bicepskopf nebst dem Semimembranosus und -tendi- 
uosus fUbrt am bemiplegischen Bein die Streckung des Oberscbenkels 


Fip. 5. 



Die oberc Curve zeigt die Contractionen des Gracilis, die untcre die des Bioeps. 


gegen das Becken ganz kraftig aus. Man siebt beim Gange diese 
Muskeln beim Tritt auf das bemiplegiscbe Bein sicb ganz kraftig 
contrabiren; man siebt und filhlt ferner ibre kraftige Wirkung, wenn 
man den mit dem gesunden Bein auf einem Podium stebenden 
Patienten das frei berabbangende gelabmte Bein gegen Widerstand 
nacb binten drllcken lasst, scbliesslich aucb scbon, wenn man den 
in RUckenlage belindlicben Kranken das crbobene Bein kraftig berab- 
drllcken lasst. 

Diese Muskeln fungieren also als Oberscbenkelstrecker beim Herai- 
plegiker mit ganz normaler Kraft. Und das musste man, wenn man 
meine Auffassung der Hemiplegie als ricbtig voraussetzt, erwarten, da 
ja diese Function der Oberscbenkelstreckung zur „Verlangerung“ des 
Beines oder zum ersten Zeitabscbnitte des Ganges gebdrt. 
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Es fragt sich nun: ist auch die zweite Function des Biceps, die 
ibm ja zweifellos zukommt, wenn er sie auch beim Gauge nicht be- 
thatigt, namlich die Unterscbenkelbeugung, beim Hemiplegiker erhalten ? 

PrUfen wir die Kraft der Unterschenkelbeugung in der Weise, 
wie wir es nach Wernicke’s Vorgang stets zu tbun gewbhnt sind, 
namlich in Bauch 1 age des Patieuten, so kann es zuniichst den 
Ansckein haben und ist bisher auch immer so angenommen worden, 
als ware der Biceps') gelabmt; denn die Kraft, die der Patient bei 
dieser Bewegung mit seinem gelahraten Beine entwickelt, ist so 
minimal, dass man zuniichst glauben muss, es seien alle Unter- 
sehenkelbeuger geliihmt. Es fiel rair jedoch schou seit lunger Zeit 
auf, dass bei diesem Versuch der Biceps der hemiplegischen Seite 
sich sichtbar ganz kraftig contrabirt und ganz hart und verdickt an- 
zufilhlen ist, obgleich er einen nur minimalen Krafteflfect hervorbringt. 
Daraus schloss ich, dass bei diesem Versuch (in Bauchlagc) der 
Biceps nur durch eine ungUnstige Stellung der Extremitiit verhindert 
sein kbnne, seine thatsachlich vorhandene Kraft wirksam zu macben. 
Und dies lasst sich leiebt begriiuden. 

Bei dem in Bauchlagc liegenden Patienten belindet sich namlich 
der Oberschenkel in Streckstcllung gegen das Becken, und da der 
Biceps tlber die Streckseite des Hiiftgelenkes hiuweglauft, so sind in 
dieser Stellung seine Ansatzpunkte einander geniihert; der Muskel 
belindet sich also in Verkltrznng. Ein verkijrzter Muskel kaun aber 
keine Kraft entfalten. Dass diese Erklarung richtig ist, geht aus 
Folgendem hervor: 

1. sieht man bei alien hemiplegischen Patienten, welche, in Bauch- 
lage liegend, dazu aufgefordert werden, iliren Unterschenkel zu beugen, 
dass sie bei diesen Versuch das Becken beben, also den Oberschenkel 
in leichte Beugung gegen das Becken bringen. 

Dies ist ein von den Patienten (natiirlieh ganz unwillktirlich und 
unbewusst) ergrififenes Hilfsmittel, welches dazu dient, inn durch Yer- 
minderung der Verkttrzung des Biceps giinstigere Bedingungeu ftir 
die Kraftentfaltung desselben zu schatfen, und welches deswegen noth- 
wendig ist, weil der genannte Muskel in der gcstrecktcn Bauchlagc 
nicht zu wirken vermag, und die anderen LInterschenkelbeuger, fiir 
welche diese Lage giinstig ist, wie wir unten sehen werden, ge¬ 
labmt sind. 

2. Wenn man die Verkiirzung des Biceps nodi weiter steigert, 
indem man den Oberschenkel von der I’nterlage abiiebt; i. e. gegen 


li Vgl. Anmerkung 2 auf S. li. 
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das Becken nock mehr streckt, so wird die Kraft der Untersckenkel- 
beugung noch weiter abgeschwacbt, resp. ganz aufgekoben. 

3. Bringt man dagegen den Obersckenkel in Beuguug gegen das 
Becken, entfernt man also die Ansatzpunkte des Biceps von einander, 
was am besten dadurch gescbiekt, dass man den Patienten mit nach 
vorn gebeugtem Oberkbrper auf einem Stuhl sitzen lasst, und zwar so, 
dass sein ganzer Oberscheukel auf der Sitzflaehe aufliegt, so vermag 
der Hemiplegiker mit sebr guter Kraft seinen Untersehenkel zu beugen. 

Es geht hieraus bervor, das der Biceps des Hemiplegikers sich be- 
ziiglich seiner beiden Functionen durchaus gleichmiissig verhiilt, dass 
er also ebenso wie die Oberscbenkelstreckung auch die Unterschenkel- 
beugung auszuflihren im Stande ist, wenn nur dieser Versueb in einer 
zur Entfaltung seiner Kraft geeigneten Stellung vorgenommen wird. 

Dies durcbbricht aber durchaus nicht meine Definition der kemi- 
plegiscben Beinlabmung, stimmt vielmebr sehr gut mit derselbeu Uher¬ 
ein. Dcnn beim Gauge, von welcheni diese Definition ja einzig und 
allein ausging, tritt der Biceps, wie wir oben gesehen baben, als 
Unterscbenkelbeuger, also als „Verkitrzer“ ja gar nicht in Function, 
er wirkt beim Gauge vielmebr ausschliesslich als Oberschenkelstrecker, 
also als „Verlangerer“; sein Verscbontbleiben passt somit durchaus 
in meine Auffassung der hemiplegischen Beinlabmung bineiu. 

Zwei andere Muskeln sind es, welcbe im zweiten Zeitabschnitt 
des Ganges als Unterscbenkelbeuger, also als „Verkitrzer“ wirken, 
und welcbe wir dementsprechend bei der Hemiplegie als gelahmt 
voraussetzen mifssen, dies sind der Sartorius und Gracilis. 

Dass diese in der That bei der Hemiplegie gelahmt sind, liisst 
sick leicht beweisen: Betracbtet man bei dcm in Bauchlagc liegenden 
Patienten das gesunde Bein, wahrend er .den Untersehenkel gegen 
Widerstaud kriiftig beugt, so sieht man ncbcn dcm Biceps an der 
Innendiicbe des Obersehenkels seiir kriiftig sich den Gracilis contrahiren. 

Dass dieser im Gegensatz zum Biceps in Bauchlagc im Stande ist, 
einen kriiftigen Effect auf den Untersehenkel hervorzubringen, ist ganz 
verstandlich, deun da er gleicbzeitig Oberscheukel be ugcr ist, be- 
tindet er sich in dieser Lage in leichter Dehnung und kann somit 
kriiftig wirken. Auf der gelahmten Seite aber sieht man beim glcicheu 
Versueb, dass wahrend der Biceps sich, wie oben erwahnt, kriiftig, 
aber effectlos eontrahirt, die Contraction des Gracilis ganz fell 11 oder 
sehr gering ist. Man kann bei diesem Versueb (in Bauchlagc) auch 
gleicbzeitig den Sartorius iu seiuem unteren Theile beobachten und 
sieht und Kill It dabei, dass er auf der gesuudeu Seite sich sehr kriiftig, 
auf der geliihmten gar nicht oder nur ganz schwach eontrahirt. 
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Die L'dhmung des Sartorius kann man ferner sehr gut bei Be- 
trachtung des Ganges von vorn, sowie bei Erhebung des Beines aus 
der RUckenlage beobachten. Bei dieser letzten Bewegung wirkt er 
als Hlilfsmuskel der Oberschenkelbeugung auf der gesunden Seite 
kraftig mit, wabrend er auf der kranken ausfallt. 

Die vorstebenden Beobacbtungen tiber das Verhalten der Unter- 
schenkelbeuger sind deswegen von besonderer Wichtigkeit, weil sie 
eine interessante Bestatigung meiner Auffassung von der hemiplegiscben 
Beinlahmung geben. Es scbeint mir durch dieselben die von mir auf- 
gestellte Beziehung der Hemiplegie zu den zwei Zeitabschnitten des 
Ganges ausser alien Zweifel geriickt. Denn wir baben erkannt, dass 
bei der residuSren Hemiplegie von den Unterschenkelbeugern nur die- 
jenigen gelahmt sind, welcbe im zweiten Zeitabschnitte („als Ver- 
kUrzer“) wirken, namlich Sartorius und Gracilis, wabrend der lange 
Bicepskopf nebst Semitendinosus und -membranosus, welcbe zwar 
aucb Beugemuskeln des Unterschenkels sind, aber beimGange nicbt 
als solche, sondern nur als Oberschenkelstrecker (also als „Verhin- 
gerer“) wirken, erbalten bleiben. 

Was ich zur weiteren Charakterisirung der hemiplegischen Bein¬ 
lahmung noch hinzuzufligen babe, wird sich am klarsten durch eine 
kurze Uebersicht tiber die einzelnen Muskeln und eine Besprechung 
ihrer Function bei den zwei Abschnitten des Ganges darstellen lassen. 

I. Die Muskeln, welcbe im ersten Zeitabschnitte des Ganges als 
„Verlangerer“ wirken, und welcbe bei der residuaren Hemiplegie vbllig 
intact sind oder doch anniiherud ibre normale Kraft besitzen, siud 
folgende: 

1. Die Strecker des Oberscbeukels. Ausser dem Biceps, 
Semimembranosus und -tendinosus, deren lutactbeit oben ausfitbrlich 
nachgewiesen wurde, wirkt bei dieser Function, wenn sie mit beson- 
der Kraft ausgeftibrt werden soli (besonders beim Treppen^teigen 
u. dergl.), noch der Glutaeus maximus. Dass aucb dieser beim Hemi- 
plegiker mit normaler Kraft fungirt, sieht man am besten, wenn man, 
wie es scbon oben ftir den Biceps geschildert wurde, den mit dem 
gesunden Bein auf einem Podium stehenden Patieuteu das frei ber- 
abhSngende gelahmte Bein gegen Widerstand kraftig nacb binten 
drtlcken l&sst. Oder aber man lasst sieb den Patieuteu in Baucblage 
so auf ein Untersuchungssopba legeu, dass seine Beiue vorn Ramie 
des Sophas herabhangen, und lasst ibn nun das gelabmte Bein lieben 
(gegen das Becken strecken). Aucb hicrbci kann man die ausser- 
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ordentlich kraftige Contraction des Glutaeus maximus seben und 
ftthlen. 

Am einfacbsten prttft man nattlrlicb die Kraft der gesammten 
Oberscbenkelstrecker dadurch, dass man den in Rttckenlage liegenden 
Patienten das passiv erbobene Bein kraftig berabdrtlcken lksst. 

2. Die Strecker des Unterscbenkels werden durch die 
s&mmtlichen Bauche des Quadriceps repr&sentirt, von deren normaler 
Kraft man sicb am besten in Baucblage Uberzeugen kann. 

3. Die Plantarflexoren des Fusses sind nacb Duchenne 
einerseits der Gastrocnemius mit Soleus, andererseits der Peroneus 
longus. Der erstere wirkt Uberwiegend auf den fiusseren, der zweite 
auf den inneren Fussrand. Dass beide beim Hemiplegiker kraftig 
functioniren, kann man leicbt constatiren, indem man den in Rlickenlage 
liegenden Patienten auffordert, den Fuss kr&ftig herabzudrUcken, und 
dabei einmal am inneren und dann am ausseren Fussrande Wider- 
stand leistet. Ferner erkenut man die Kraft dieser Muskeln auch 
daran, dass der Patient im Stande ist, sicb im Steben mit dem ge- 
l&hmten Bein auf die Fussspitze zu erkeben, also die ganze Last des 
KOrpers mit den Plantarflexoren zu tragen. 

II. Die Muskeln, welche im zweiten Zeitabscbnitte des Ganges 
als „VerkUrzer“ wirken, und welcbe bei der Hemiplegie stets geiabmt, 
resp. scbwer paretisch sind, und deren Labmung dem Gauge des Hemi- 
plegikers das typische Geprage giebt, sind folgende: 

1. Die Beuger des Oberschenkels. Als solebe wirken beim 
Gange der Ileopsoas und Tensor fasciae latae und ausserdem, wie wir 
oben geseben haben, auch der Gracilis und Sartorius. Wenn man 
den Patienten in Rlickenlage das Bein erbeben lasst, liberzeugt man 
sich leicbt, dass die Kraft dieser Beugebewegung am bemiplegiscben 
Bein stets sehr viel geringer ist, wie am gesunden. Dass die Parese der 
bier in Betracbt kommenden Muskeln in vielen Fallen nicbt so kockgradig 
ausgepriigt ist, wie die der sub 2) und 3) zu nennendeu Muskelgruppen, 
liegt wobl kauptsachlich daran, dass der Patient bei dieser Bewegung 
den Rectus femoris zu Hilfe neb men kann, welcber vermoge seines 
Ansatzes am Becken ja aucb zu den Oberscbenkelbeugeru gebort. 
Man sieht dicscn Muskel bei der Beinhebung in Rlickenlage sicb stets 
auch am bemiplegiscben Bein kraftig contrakiren. Es zeigt sicb also 
bier ganz dasselbe, was wir scbon beim Biceps geseben haben, dass nam- 
lich ein Muskel, welcber zwei Fuuctionen besitzt, sicb bei der Hemi¬ 
plegie bezuglick dieser zwei Functionen durcbaus gleicbmassig verbiilt, 
dass er also, wenn er seiner Hauptfunction uacli zu einem nicbt ge- 
lilbmten Muskelmecbanismus gebort, aucb seine andere Function aus- 
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flikren kann, wenn diese auck eiue sonst gelakmte Bewegungsform 
darstellt. 

So seken wir kier, dass der Rectus femoris, welcker als Unter- 
sckenkel8trecker (also als Verlangerer) erkalteu geblieben ist, auck 
seine zweite Function die Obersckeukelbeugung auszuflikren ini Stande 
ist. Beim Vorwartssckwingen des Beines beim Gange kann der Rectus 
t’emoris freilich nickt fUr die anderen Obersckenkelbeuger eintreten, 
da er gleickzeitig ja immer eine Streckuug des Untersckenkels her- 
beifiikren und so die beim zweiten Zeitabschnitte notbwendige Ver- 
ktlrzung im Kniegelenk verhiudern mtisste. 

Vielleickt ist die relativ geringe Parese der Obersckenkelbeuger 
auch darauf zuriiekzufiibreu, dass diese Muskeln (Ileopsoas, tens. fasc. 
lat.j auch beim ersten Gangabseknitte wirken mitssen, und zwar kier 
zur Fixirung des Beckens. 

2. Die Beuger des Untersckeukels. Als solcke fungireu 
beim Gange, wie wir geseken kaben, der Gracilis und Sartorius. Ibre 
kochgradige Schwache giebt sick besonders bei der llntersucbung in 
Baucklage zu erkennen. Dass die anderen Untersckcnkelbeuger: 
langer Bicepskopf etc., welcke bei dem Vorwartssckwingen nickt mit- 
wirken, bei der Hemiplegie nickt geliikmt ist, wurde oben ausliikr- 
lick bewiesen. Dasselbe gilt t'ilr einen zweiten Muskel, welcker ge- 
legeutlick als HUll'smuskel der Untersekenkclbeugung fungireu kann, 
namlick den Gastrocnemius. Derselbe kann infolge seines Ansatzes 
am Oberscbenkel auf die Keugung des Untersckenkels wirken, und 
wir seken ikn jedesmal, wenn diese Bewegung kriiftig ausgefiilirt 
wird, sick ganz kart contrakiren. Kr bringt natiirlick, wcil er an 
einem sekr kurzen llebelarm wirkt, nur einen ganz geringen Kraft- 
efteet zu Stande. Beim Hemiplegiker contrakirt sick Dei cliesein Yer- 
suck (Uutersckenkelbeugung in Baucklage) der Gastrocnemius ebenso 
kraftig, wie aut der gesunden Seite; wiederum ein Beweis, dass der 
in seiner Hauptfunction (kier: Plantarllexiou) zu den nickt gcliikmten 
„Verlangerern“gekbrige Muskel auck fiir seine Nebeniunction wirkungs- 
takig ist. 

3. Die Dorsalflexoreu des Fusses, namlick Tibialis auticus 
und Extensor digitorum longus lassen sick als scliwer paretisck bei 
jedem Hemiplegiker lcickt erweiseu, wenn man den l’atienten (in 
Riickeulage) den Fuss dorsalllectiren liisst. Gewiiknlick geling! ikm 
dies kaum bis zum reckteu Winked, und ein geringer Widerstand 
geniigt sekou, mu diese Bewegung zu unterdriicken. 

In mancken Fallen uberwiegt die Lakmung des Extensor digi¬ 
torum longus die des Tibialis auticus, indem er>terer vdlig gekiknit 
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letzterer our paretiscb ist. Dies giebt sicb bei der Dorsaibexion (lurch 
ein Zurtickbleiben des kusseren Fussrandes zu erkennen. Dieses un- 
gleicbe Befallensein der beiden Muskeln ist darauf zurlickzuftihren, 
dass der Extensor digitor. long, ausser der Dorsalflexion des Fnsses 
nocb eine andere Function bat, nbmlicb die Zebenbewegungen. Denn 
in den erw&hnten Fallen, in welcben der Extens. dig. long, total ge- 
lahmt ist, beobachtet man gleichzeitig ancb eine Lahmung des ge- 
sammten tibrigen, den Zehenbewegnngen dienenden Muskelapparates: 
Extens. dig. brev., Interossei etc. 


Nacbdem wir nun die Hauptfunctionen der Beinmuskeln beim 
Gange, namlich die Verlangernng und die Verktlrzung und ihr Ver- 
halten bei der Hemiplegie besprocben haben, muss nocb eine andere 
Bewegungsform erw&hnt werden, namlich die Abduction und Adduction 
des Beines. 

In den meisten Fallen findet man, dass die Abduction des hemiple- 
giscben Beines, die man im Stehen oder im Liegen untersucben kann, nur 
sehr schwach ausgeflibrt wird, wbhrend die Adduction relativ gut er- 
balten ist. In mancben Fallen ist diese Schwacbe der Abduction ganz 
besonders hocbgradig, und sie macht sicb dann nocb auf eine andere 
Weise bemerklicb. Der hauptsachlicbste Abductionsmuskel des Beines 
ist namlich der Glutaeus mediae. Dieser bat nun nocb eine zweite 
Function, namlicb die, bei feststebendem Bein das Becken each seiner 
Seite hiniiberzuneigen. Er dient infolge dessen nacb Duchenne 
beim Gange dazu, in dem Moment, in welchem der Kbrper auf einem 
Beine rubt, das Gewicbt des Oberkbrpers zu balanciren und vor dem 
Herabsinken nach der anderen, nicht unterstUtzten Seite zu bewabren. 
Eine Lahmung des Glutaeus med. muss also jedesmal beim Tritt auf 
das eine Bein ein Herabsinken der entgegengesetzten Beckeuhalfte 
zur Folge haben. Sie filhrt dadurch zu einer hdchst charakteristi- 
schen, leicht zu erkennenden Gangart. 

Diese Glutaeus medius-Labmung kommt bei der Hemiplegie reebt 
oft zur Beobaclitung, und zwar meint Wernicke, welcher dieselbe 
zuerst bemerkt bat, dass dieselbe bei den spinalcn Erkrankungen 
haufiger vorkommt, wie bei der cerebralen Hemiplegie. 

Ausser an dem eigenthiimlichen Gange maebt sicb dieselbe stets 
auch durch eine bochgradige Scbw&che der Beinabduction bemerklicb. 

Es erUbrigt sicb, wobl zu erwabnen, dass diese Abduction ganz 
identisch mit der beim Gange ausgeUbten Function ist, nur dass bei 
der ersteren das Becken und bei der zweiten das Bein das Punctum 
fixum bildet. _ 
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Am Schlas8e dieser ausfllhrlichen Schildernng der hemiplegischeo 
Beinlahmung, welche, wie erwfihnt, fUr die spin&le wie fttr die cere- 
brale Hemiplegie in ganz gleieher Weise gilt, will ich noch ausdrtick- 
lich bemerken, dass man nattlrlich nicht erwarten darf, bei alien 
Fallen von residuarer Hemiplegie diese Lahmungsform in der aus- 
geprftgten Form zn finden, wie sie geschildert wnrde. Neben den 
typischen Fallen, bei welchen der Gegensatz zwischen den gelfthmten 
nnd den nicbt geiahmten Mnskelgrnppen anf das Markanteste her* 
vortritt, finden wir solche, bei welchen die Lahmnng der „Verktlrzer“ 
oder der Pr&dilectionsmnskeln, wie sie Wernicke zn nennen pflegt, 
nnr als geringe Parese angedentet, aber im Gegensatz zn der vdlligen 
Intactheit der entgegengesetzten Mnskelgrnppen noch ganz dentlich nacb- 
weisbar ist. Ferner aucb solche schwere Faile, bei denen neben vblliger 
Lahmnng der „Verkttrzer“ aucb eine erhebliche, wenn ancb viel ge- 
ringere Parese der „Verlangerer M bestebt Das omgekehrte Verbalten 
einer ttberwiegenden Parese der „Verlangerer“ ist nnter nnserem 
ganzen, sehr grossen klinischen nnd poliklinischen Material noch nicht 
znr Beobacbtnng gekommen. Ebensowenig baben wir je beobachtet, 
dass ein hemiplegiscbes Bein dauernd in sammtlichen Muskeln 
gelahmt geblieben ware. _ 

In der Literatur hat, wie ich schon an einer anderen Stelle her* 
vorhob, der in Vorstebendem gescbilderte hemiplegische Lahmungs- 
typns noch anffallend wenig Beachtung gefnnden. Von dem wenigen, 
wassich in der Literatur daraufBeztlgliches findet, sei znnachst erwfihnt, 
dass manche Antoren bei der Beschreibnng von Fallen von spinaler 
Hemiplegie n. 8. w. gelegentlich im Status praesens eine recht genaue 
Schildernng der hemiplegischeo Beinlahmung geben, ohne sich dabei 
bewusst zu sein, dass diese ganz objective Schilderung des einzelnen 
Falles den Typus aller dieser hemiplegischen Lahmungen wieder 
giebt. So finden wir eine besonders genaue Schilderuug bei Strttm- 
pell 1 ) in einem Falle von spastischer Spinalparalyse, ferner bei 
Kbbner 2 ) und Hoffmann 3 ) in Fallen von spinaler Hemiplegie. 
Zweitens ist eine Mittheilung von S t r tl m p e 11: „Ueber einige bei Nerven- 
kranken hanfig vorkommende Mitbewegung im Fusse und in den 
Zehen“, aus dem Jahre 1887 4 ) zu erwahnen. S t r U m p e 11 beobachtete 
an Fallen von cerebraler Hemiplegie, ferner von spastischer Spinal- 

1) Deutsche Zeitscbrift fiir Nervenbeilkunde. Bd. IV. S. 177. 

2) Deutsches Archiv fiir kliii. Medicin. Bd. XIX. S. 210. 

3) Ebenda. Bd. XXXVIII. S. 591. 

4) Neurologisches Centralblatt. Bd. VI. S. 1. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. X. Bd. '1 
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paralyse, Halbseitenlasion und combinirter Systemerkrankung (also 
durchweg in F&llen, bei denen eine L&sion der Pyramidenbahnen, 
iuithin eine Lbhmung von hemiplegischem Typus vorlag) eine eigen- 
tbttmliche Mitbewegung, welche in Folgendem bestebt: Fordert man 
den in Rllckenlage liegenden Kranken auf, sein paretiscbes Bein 
an den Kflrper heranznzieben, also im Hlift- und im Kniegelenk zu 
beugen, so vollflihrt er bei dieser Bewegung regelmassig gleicbzeitig 
aucb eine ausgiebige Dorsalflexion des Fusses, und zwar aucb in 
solcben Fallen, in welcben ihm die willktirlicbe isolirte Dorsalflexion 
vtJllig unmbglich oder nur in ganz geringem Grade mbglich ist. — 
Ich kann diese Beobacbtung durcbaus bestatigen und kaun hinzii- 
ftigen, dass diese Mitbewegung aucb in umgekebrter Ricbtung 
vor sich gebt. Wenn man namlich den Kranken aui’fordert den 
paretischen Fuss dorsalw&rts zu flectiren, so fiibrt er gauz gewcihn- 
licb dabei eine Beugung im Hlift- und Kniegelenk aus und bringt 
es gleicbzeitig mit dieser zu einer leidlichen Dorsalflexion. Unter- 
drlickt er jedoch durcb Willensanstrengung die Mitbewegung im HUft- 
und Kniegelenk und bemlibt sicb, ausscbliesslicb die Dorsalflexion aus- 
zufiibren, so gelingt ibm dies gar nicbt oder nur in minimalem Umfange. 

Die Beziebung dieser Mitbewegungen zu dem hemiplegischen 
Labmungstypus ist obne weiteres klar. 

Sie zeigen so recbt deutlicb die enge functionelle Zusammen- 
gehbrigkeit der von mir als „Verklirzer“ bezeicbneten Muskelgruppen, 
denn um diese handelt es sich ja bei den beschriebenen Mitbeweg¬ 
ungen. Man wird sich vorstellen mtissen, dass die Innervation des 
gesammten, gewobnheitsmassig zusammen inuervirten Muskelcom- 
plexes leichter vor sich geht, wie die Innervation eines Tbeiles 
desselben, und dass daber bei gestbrter Leitung der centralen Bahnen 
der Bewegungseffect immer nocb ein relativ besserer ist, wenn der 
Impuls auf den gesammten Mecbanismus losgelassen wird, als wenn 
er nur auf eine einzelne Muskelgruppe desselben gericbtet ist. 

Um die beabsicbtigte Bewegung moglichst krbftig auszufUbren, 
greift der Hemiplegiker daber unbewusst zu dem Hlilfsmittel, seinen 
ganzen paretischen „ Verktlrzungsmechauismus" zu innerviren. 

Neuerdings hat Flechsig die hemiplegische Beinlahmung in 
seinem Vortrage: „Gehirn und Seele, *)“ erwahnt, und zwar ohne 
dass er es flir nbtbig gehalten batte, sich auf die erste diesbezllg- 
licbeMittbeilung Wernicke’s zu bezieben. Fie chsig sagt (Anm. 7.): 
„liei der halbseitigen Lahmung infolge Zerstorung der Centralwin- 

1) 2. Ausgabe. Leipzig 1S9G. 
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dungen oder der von ihnen entspringendcn Bahnen wird das Bein 
anf die Oaaer nicht vollstandig gelahmt. Es fallen vor allem die 
Bewegnngen aus, welche zum Abtasten desFnssbodens noth- 
wendig sind, insbesondere die Dorsalflexion des Fusses und die Beu- 
gung des Kniegelenkes. Das Bein kann aber noch als StUtze des 
KOrpers und zur Fortbewegung verwandt werden, aucb wenn die 
Pyramidenbahnen vbllig zerstort sind (eigene Beobachtung).“ Diese 
Anscbauung begrlindet er hauptsachlich durch Thierexperimente, 
aus welchen hervorgehe, dass ZerstOrung der Grossbirnrinde einen 
Ausfall nur derjenigen Bewegungen bewirke, welche derjSinnesthatig- 
keit dienen (Augenbewegungen, Bewegung der mit besonderem Tast- 
siun ausgestatteten Kbrpertbeile u. dgl.), wahrend die Bewegungen, 
welche nur die Befriedigung der Triebe, sowie auch die Fortbewe¬ 
gung des KOrpers bezwecken, bei Grosshirnlasionen erbalten bleiben 
sollen. „Und so gehbren denn auch Anomalien]der zur’scharferen Aut'fas- 
sung und Unterscbeidung von Sinneseindriicken dienenden Bewegun¬ 
gen zu den Symptomen von Verletzungen der Grossbirnwindungen, 
wabrend die Bewegungen des Gesammtkdrpers von Ort zu Ort, zur 
Abwehr etc. dauernd und vollstandig nur durch Erkrankungen auf- 
gehoben werden, welche auch die niederen Hirntheile betreffeu oder 
wenigstens in ihrer Thatigkeit beeintrachtigen.“ l ) 

Ich balte den Versuch, welchen Flechsig macht, diese An- 
scbauungen auf die hemiplegische Beiniahmung zu tlbertragen, fiir 
nicbt zutreffend. Zunachst scbeint es mir durcbaus gekilnstelt, den 
Dorsalflexoren des Fusses und den Beugern des Unterscbenkels, also 
zwei Muskelgruppen, welche die Extremitat vom Boden entfernen, 
die Function des „Abtastens des Fussbodens" zuzuschreiben. Mit 
mehr Recht konnte man wohl den Antagonisten dieser Muskeln diese 
Function zuschreiben, welche dadurch, dass sie die Fussspitze herab- 
drttcken und das Bein im Kniegelenk strecken, ein „Abtasten “ des 
Fussbodens ermbglichen! Aber abgesehen von dieser unzutreffenden 
Dentung der Function der bemiplegisch gelahmten Muskeln wird 
die Flechsig’scbe Auffassung auch schon durch die oben betonte 
Tbatsache hinfallig, dass ganz derselbe Lahmungstypus wie bei 
Grosshirnlasionen, auch bei Lasion der Pyramidenbahn im Rtlcken- 
mark resultirt Hier sind also auch die Innervationen von den 
„niederen Hirntheilen“ abgeschnitten, und doch bleiben dieselben 
Muskelgruppen erhalten, wie bei der cerebralen Lasion. 

Der Flechsig’sche Erklarungsversuch ist also durchaus nicht 
haltbar. Welche andere Anschauung wir der hemiplegischen Lahmung 

l) L c. B. 15. 
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zu Grande legen konnen, werden wir erst am Schluss des anatomi- 
scben Tbeiles dieser Arbeit discatiren kOnnen. 


II. 

Das Verhalten der Sensibilitat bei der spinalen HalbseitenlUsion 
ist seit den ersten Beobacbtangen Brown-S6quard’san zablreichen 
Fallen eingebend studirt worden. 

Die eigenartige Vertheilung der SensibilitatsstQrung, welche frUher 
als die anatomiscbe Forscbung zu der Erkenntniss einer Kreuzung 
der sensiblen Fasern im Rilckenmarke geftthrt bat, ist so oft be- 
8cbrieben und znm Gegenstande tbeoretiscber Erbrterungen gemacbt 
worden, dass eine Besprechung derselben nicbt ndtbig ist. 

Wabrend man sicb aber mit der Aasdehnnng der Sensibilitkts- 
stbruug bei der Halbseitenlksion anf das eingebendste beschaftigt bat, bat 
man die A r t derselben nocb nicbt gentigend beachtet and ein ganz con- 
stantes Verbalten der einzelnen Sensibilitatsqualitaten bisher ttberseben. 

An den 6Fallen von Brown-S6quard’soberLabmang, welche ich 
beobachtet habe, fiel mir auf, dass jedesmal die Sensibilitat (an der 
der Lasion entgegengesetzten Seite, sowie an der Zona anaes- 
thetica der gleichnamigen Seite) in der Weise gestort war, dass die 
leisesten BerUhrungen empfanden warden, wahrend die Schmerz- and 
Temperatnrempfindlichkeit vbllig aufgehoben war. 

Naher betrachtet, war das Untersuchungsergebniss folgendes: 
Moglichst leise, mit einem weicben Gegenstande ausgeftthrte Be¬ 
rUhrungen ’) wurden stets prompt empfanden und ganz richtig localisirt 

Dabei gaben die Patienten in mehreren Fallen an, dass sie die 
BerUhrung etwas „dumpfer“ empfanden wie auf der anderen Seite, ob- 
gleich ibnen tbatsachlich auch die allerleiseste BerUhrung nicht entging. 

Bei Untersucliung mit Nadelstichen und mit warmen und kalten 
Gegenstiinden empfanden sie keinen Schmerz, resp. keine Temperatur, 


1) Iii Wernicke’8 Klinik wird die Untersuchuug der BerUhrungsemptindlich- 
keit stets folgenderraaassen ausgefnhrt: die BerUhrum, r en werden mit einera weichen 
Gegenstande (einem um einen ^tecknadelkopf gewickelten Wattebausch) ausgefUhrt, 
und der Kranke wird auf jede BerUhrung durch das Wort „jetzt** vom Unter- 
sucher aufmerksam geinacht. Er hat nun mit „ja“ oder ,.nein“ zu antworten, je 
nachdera er die BerUhrung wahrgenommen hat oder nicht. Dazwischen werden 
gelegentlich Controlversuche vorgetiommen, indem „jetzt“ gesagt, aber keine Be¬ 
rUhrung ausgefUhrt wird. 

Wir haben immer und immer wieder bestiitigt gefuuden, dass diese Methode 
die einzige ist, welche zu sicheren Resultaton tuhrt. Spaunt man nicht fortwahrend 
durch ein Signal (das Wort „jetzt**j die Aufmerksamkeit des Kranken an, so erhalt 
man in den allerineistcu Fallen ganz unsichere und widersprechende Ergebnisse. 
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sondern hatten stets nur den Eindrnck einer einfachen BerUhrung, 
oder wenn mit der Nadel krfiftig gestocben wurde, den des „Klopfens.“ 

[In einigen der Falle war die Schmerz- nnd Temperaturempfindung 
nicht ganz aufgehoben, sondern nar sebr stark herabgesetzt.] 

Besonders interessant war die Untersachung mit dem faradiscben 
Strome. Hierbei ergab sich, dass das Minimum der Empfindung, (die 
erste kribbelnde, nicbt scbmerzbafte Empfindung) stets bei etwas, aber 
nur wenig stfirkerem Strom auftrat, wie auf der andern Seite. Durch- 
schnittlicb ergab sich eine Differenz von 5—15 Mm. Rollenabstand. 

Wabrend nun auf den gesundeu Hautpartien die Verstarkung des 
Stromes sehr bald eine schmerzbafte Empfindung erzeugte, konnte man 
in dem analgetiscben Gebiete den Strom bis zum Maximum verstarken, 
obne einen Schmerz zu erregen. Es blieb hier immer bei der 
kribbelnden, schmerzlosen EmpfinduDg. 

Die gescbilderte Art der SensibilitatsstOrung, welcbe ich in meinen 
6 Fallen vorfand, ist diejenige Form der sensiblen Lahmung, welcbe 
man als „partielle Empfindungslahmung“ oder wie die Franzosen als 
^Dissociation syringomy61ique“ zu bezeicbnen pflegt. 

Wenn schon die Beobachtung dieses Verbaltens an 6 Fallen kaum 
mehr als etwas Zufalliges angeseben werden konnte, so bestarkte micb die 
Dnrcbsicht der casuistiscben Literatur vollends in der Ansicht, hier ein 
typisches Verbalten vor mir zu haben. Die publicirten Falle, bei denen 
genauere Angaben fiber die einzelnen Sensibilitatsqualitaten gemacht 
sind, was leider durcbaus nicbt in alien der Fall ist, zeigen nfimlich nur zu 
einem kleinen Theil vbllige Aufhebung sammtlicher Empfindungsquali- 
taten; zu einem weit grbsseren Theile bestebt die oben erwabntepartielle 
Empfindungslahmung“ theils von Anfang derErkrankung an, theils nach- 
dem ein mebrwbcbentlicbes Stadium vblliger GefUhlslahmung vor- 
angegangen war. Dagegen ist mir kein einziger Fall zur Kenntniss 
gekommen, in welchem die Geffihlsqualitaten sicb umgekebrt verhalten 
batten, dass alBO eine Aufhebung der Bertthrungsempfindung bei er- 
haltener Schmerz- und Temperaturempfindung bestanden batte. 

Wir baben also hier ein interessantes Analogon zu dem Eingangs 
geschilderten Verbalten der motoriscben (durcb Pyramidenbabnlfision 
entstandenen) Lahmung vor uns. 

Wir sahen dort, dass meist nach einem Stadium volliger Lah¬ 
mung bisweilen aber auch von vornberein nur gewisse Muskeln, die 
„Verkttrzer“, gelfihmt sind, wabrend die „Verlangerer“ intact sind. 
Niemals dagegen kam das umgekebrte Verbalten dieser beiden Muskel- 
gruppen zur Beobachtung. 

1) Bcblitten von 150 Mm. Lange, grosses Grenet’sches Element. 
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Mit auderen Worten konnen wir sagen: Wenn im Riickenmarke 
eiue Leitungsnnterbrecbung der motorischen oder der sensiblen Bahnen 
stattfindet, und die Unterbrechung keine absolute ist, sondern tiber- 
haupt noch ein Rest von Function tlbrig bleibt, so ist es sowobl bei 
der motorischen, wie bei der sensiblen Lahmung iramer eine ganz 
bestimmte Function, welche ausfiillt, und eine bestimmte andere, welclie 
erhalten bleibt. 

Diese Analogie zwiscben dem Verhalten der motorischen und dem 
der sensiblen Bn bn hbrt jedoch auf, sobald wir dieselben liber das 
Riiekenmark hinaus in das Gehirn verfolgen. Wiihrend, wie schon 
crwiihnt, der Typus der motorischen Lahmung ganz derseibe ist, ob 
die Leitungsbabn im Gehirn oder im Riiekenmark unterbrocheu wird, 
so ist die Form der Scnsibilitatsstbrung bei cerebraler Liision eine 
ganz andere wie bei spinaler. Bei ersterer kommt narnlich zweil'ellos 
eiue Aufhebung der Beriihrungsemptindung bei intacter oder wenig 
geschadigter Schmerz- und Temperaturemptindung vor, ja es ist viel- 
leicht sogar dieses der spinalen Stbrung gegensiitzliche Verhalten bei 
der eerebralen Leitungsunterbrechung das hiiufigere. 

Die partielle Emptinduiigsliibnnnig, deren constantes Vorkonunen 
bei der Halbscitenlasion ich soeben betont babe 1 ), spielt bekanntlich 
seit einigen Jahren in der Symptomatologie der Syringomyelic eine 
wichtige Rolle, und man hat sic als geradezu pathognomonisch fur 
diese Krankhcit bezeichnet. 

Schon lange alter, bevor man die Syringomyelie als klinisches 
Bild kannte, hat man das Vorkommen dieser Art von Sensibilitiits- 
stbrung bei der Tabes dorsalis beobachtet. Besouders in den 
friiheren Stadicn dieser Krankheit ist das Vorkommen derselbcn ein 
ausserordcntlich hiiufiger Befuml. 

Bei den genannten Krankheiten Hess sieh leicht eine Krklitrung 
fiir dieses Verhalten der Sensibilitiit linden, da ja beide auf ganz be- 
stimmte Systeme des Riiekenmarkes localisirt sind; insbesomtere fur 
die Syringomyelie hat man zur Krkliirung den Umstand betont, dass 
die glinniaib.se Wueherung stets von der grauen Sub>tanz ausginge. 
Dutch diese sollen alter nach alten pliysiologischen Anschauuugen 
die Batmen liir die Schmerz- und Temperatureinpfindung passiren, 
wahrend die Beruhrungsempfindungen durch die weissen Hiuterstrange 
geleitet werdeu sollen. 

1) Da^s tlicst 1 Art dvr Scd AkilitatsMorun:: bautin 1 »ei Halleritrnia-ion vur- 
kouiiiii, Dt a;;rh si lion von undwu Auturrii 1 b mrrkt wonlm. U ]> ji t n li e i m saiu 
in M-iii'TU ia-lir 1 ueb i>. ll'Ji: Dir AiristhrAr l><>ciirai,kt sicli ndutiv liautiLf aat 
dir Scknirr/- mid Ti iiiju'raturrinjitiialiiiig. Aehn 1 ich Duwers. 
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FUr die Halbseitenlksion ist aber eine derartige Erklarung natUr- 
lich nicht haltbar. Denn da dieses Krankheitsbild durch die ver- 
schiedensten Ursachen erzeugt wird (Traumen, EntzUndungen, Tnmoren 
a. 8. w.), und somitder Krankbeitsherd an einer ganz beliebigen Stelle 
des Querschnittes seinen Sitz haben kann, so mUsste, wenn wir wirk- 
lich eine getrennte Leitung flir die Schmerzemptindung einerseits 
und die Berlihrungserapfindung andererseits annehmen dlirften, sicli 
bei der rein zufalligen Localisation auch einraal der Fall ereignen, 
dass nur die Babnen flir die letztere zerstort widen, und somit eine 
Aufbebung der BerUbrungs- bei erhaltener Schmerzempfindung resul- 
tirte. Dies kommt aber, wie gesagt, in der ganzen Casuistik nicbt vor. 

Ich glaube somit, aus dem Verhalten der Sensibilitat bei der 
spinalen Hemiplegie mit Bestimmtheit den Schluss ziehen zu kbtinen, 
dass die Scbmerz- und Temperaturempfiudung einerseits und die Be- 
ruhrungserapfindung andererseits im RUckenmark nicbt in zwei streng 
getrennten Babnen verlaufen kbnuen; die Leitungswege dieser Em- 
pfindungsqualitaten mlissen vielmehr in einem anderen, complicirtereu 
Verbaltnisse zu einander stehen. 

Dieser Schluss ist meiner Meinung nacb durcb die ervvtiknte 
klinische Tbatsache gut begrtindet, und man wird sich ibm kaum 
entzieben kbnnen. Wie man sich aber das Verbaltniss der Leitungs¬ 
wege der verschiedeuen Sensibilitatsqualitaten im RUckenmarke vorzu- 
stellen bat, darllber kann die mitgeteilte klinische Beobacbtung natllr- 
lich keinen gentigenden Aufschluss geben; vielmehr wird es dazu 
noch ausgedebnter klinischer und physiologiscber Untersucbungen 
bediirfen. Es wtirde Uber den Rahraen dieser Arbeit weit binaus- 
gehen, wenn ich die zahlreicben, physiologischerseits aufgestellten 
Anscbauungen Uber dasVerhalten der Sensibilitatsqualitaten besprechen 
wollte. Ich kann daher im Folgenden nur auf einige Tbatsachen 
aufmerksam machen, welche vielleicht dazu dienen kbnuten, die oben 
betonte klinische Erscheinung zu erklaren; dabei bleibe ich mir wohl 
bewusst, dass damit nur ein Hinweis auf eine vielleicht mbgliche 
Erklarung gegeben ist, dass aber zum Aufbau einer bestimmten 
pbysiologischen Hypothese meine mitgetbeilten kliuischen Beobach- 
tungen durchaus nicht genUgen. 

Zunachst wird es wohl auf keinen Widersprucb stossen, wenn 
ich behaupte, dass die BerUhrungsempfindungen nichts weiter als die 
scbwachsten Druckempfindungen darstellen, dass sie also von dieseu 
nicht qualitativ, sondern nur quantitativ zu trennen sind, iudem sie nur 
ihre niedrigste Stufe darstellen. 1 ) 

1) Dies betont auch Zieheu in seiner „physiologischen Psychologic*. 
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Nan scbeint mir die Bertlhrangsempfindang in einem fihnlichen 
Verhfiltniss aucb zu den anderen Sensibilit&tsqualit&ten zu steben. 
Man denke zan&cbst daran, dass ein nnseren Kbrper von aassen 
treffender scbmerzhafter Reiz doch niemals vbllig von einer tactilen 
Empfindnng zu trennen ist, nnd dass jeder Scbmerzreiz, wenn wir 
ihn nns allm&hlich an Intensit&t vennindert den ken, schliesslicb in 
eine einfache tactile Empfindnng tibergeht. Denken wir ons z. B. einen 
kraftigen Stich mit einer Nadel allmahlich an Energie abgeschwacht, 
and stellen wir nns gleicbzeitig vor, dass die Spitze der Nadel immer 
stampfer werde, so geht die Schmerzempfindung allmahlich in eine ein¬ 
fache Bertlhrangsempfindang fiber. — Es scheint mir schon aus dieser 
Betracbtnng wenig wahrscheinlich, dass bei diesem allmahlichen Ueber- 
gang der Scbmerz- in die Berttbrongsempfindang (also bei dieser ge- 
wissermaassen, nor qnantitativen Verschiedenbeit derselben) diese 
beiden Qnalitfiten in zwei strong getrennten Bahnen verlanfen, denn 
es mttsste ja dann die Leitnng des Eindruckes in irgend einem be- 
stimmten Moment anf eine andere Bahn ttberspringen. — Die jetzt 
gelfinfige Anechauung von dem Wesen der Schmerzempfindungen ist 
bekanntlicb die, dass dieselben nicbt einfach dnrcb das RUckenmark 
geleitet werden, sondern in demselben gewissermaassen erst ent- 
stehen, and zwar dnrcb „Summation“, indem die dnrcb die graue 
Substanz verlaufende, mit zablreicben zwischengeschalteten Ganglien- 
zellen versebene Babn „Erregungen gleichsam in sich anfznsammeln 
vermag, so dass sie erst auf wiederbolte Reize, nan aber anch so- 
gleich mit einer stftrkeren und anhaltenderen Erregung antwortet.“') Als 
ein solcber „summirender“Reiz bat nacb Gad and Goldscheider 1 2 ) 
schon jeder mecbanische Reiz von einer gewissen Starke zu gelten. 3 ) 

Wfihrend also die SchmerzempfindaDgen darch diese „Summa- 
tionsbahn" passiren, sollen die Bertthrangsempfindnngen darcb eine 
gerade, nicht dnrcb Zellen nnterbrocbene Bahn in den Hinterstrangen 
geleitet werden. 

Im Hinblick auf die vorher anseinandergesetzte innige Beziebung 
zwiscben Scbmerz* and BerUhrangsempfindung und das allmahliche 


1) Wundt, Pbysiologische Psychologic. IY. Aufl. 1893. S. 111. 

2) Ygl. besonders: Goldscheider, Ueber den Schmerz in physiologischer 
und klinischer Hinsicht (Berlin 1894). In diesem Vortrage tindet sich die ganze 
Frage sehr grtlndlich bearbeitet. 

3) Am leichtesten kann man die Eutstehung des Schmerzes durch Summation 
mit dem lnductionsapparat demonstriren: Bei einem gewissen Rollenabstand sind 
Einzelinductionsschl&ge noch durchaus nicht schmerzhaft, wahrend sofort ein Schmerz 
entsteht, wenn man bei demselben Rollenabstande den Hammer schwingen l&sst. 
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Uebergehen der einen in die andere scbeint es mir nicbt unberech- 
tigt, die Ansicht von den Leitnngswegen dahin za modificiren, dass 
die tactilen Reize (ansser dnrch eine gerade Bahn, welche ibnen aus- 
scbliesslich dient) anch dnrch die „Summationsbahn‘' geleitet wer- 
den, indem sie die Zellen einfach passiren, ohne zn Summationser- 
scheinnngen zn fiibren. Die Summation, and damit der Scbmerz, 
tritt erst ein, sobald die Reize an St&rke znnehmen. Dies scheint 
nattlrlicher, als anznnehmen, dass ein allm&hlich in seiner Qnantitat 
ver&nderter Reiz plbtzlich in irgend einem Moment auf eine andere 
Bahn flberspringt 

Ganz dieselbe Betracbtnng kann man anch fttr die Temperatur- 
empfindnngen anstellen. Die dnrch Application eines warmen oder 
kalten Gegenstandes anf die Hant entstehende Temperatnrempfindnng 
ist stets mit einer Berttbrangsempfindnng verbunden, and eine all- 
m&hliche Verminderong, reap. Steigernng der Temperatur des Gegen¬ 
standes bis anf die Eigentemperatur des KOrpers fttbrt die Tempera- 
tnrempfindnng in eine reine Berttbrangsempfindnng fiber. 

Anch die elektrocutane Empfindnng stellt in ihrer untersten 
Stnfe (bei ganz schwachem Strom) eine vbllig schmerzlose Empfin¬ 
dnng dar, welche in ihrem Cbarakter den Bertthrnngsempfindnngen 
am n&chsten stebt; bei allmtthlicher Verst&rknng des Stromes ent- 
steht nach and nach eine ausgesprocbene, schmerzhafte Empfindnng. 

Diese Betracbtnngen lassen mir die Lehre von der abgetrennten 
Leitnng der Bertthrnngsempfindnngen einigermaassen unwahrschein- 
lich erscheinen, da wir gesehen baben, dass eine Bertthrnngsempfin- 
dung aus jeder Art von Reiz dnrch quantitative Vermindernng der 
Reizgrbsse entstehen kann, and die Berttbrangsempfindnng daher ge- 
wissermaassen die nnterste Stnfe aller Hantempfindnngen darstellt, 
welche alien specifischen Qnalitttten gleichmassig znkommt. 

Es scheint mir dadnrch die Anschannng nahegelegt, dass die Be- 
rtthrnngsempfindnng im Rttckenmarke (vielleicht ansser dnrch eine 
„gerade“ Bahn, welche ihr ansschliesslich dient), ansserdem anch 
dnrch alle centripetalen Bahnen geleitet wird, welche ansser ihr 
noch irgend eine specifische Empfindnng vermitteln. 

Wenn wir auf diese Weise den Bertthrnngsempfindnngen so aus- 
gedehnte Leitnngswege zuschreiben, so erklttrt sich ganz ungezwungen 
die aus der Betrachtung der spinalen Hemiplegie gewonnene Tbat- 
sache, dass, wenn bei einer Leitungsunterbrechung im Rttckenmarke 
ttberhanpt noch etwas von centripetaler Leitung ttbrig bleibt, es ge¬ 
rade immer die Bertthrnngsempfindnngen sind, welche erhalten bleiben. 

Ich bin mir wohl bewnsst, dass diese Auffassung durch physio- 
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logische Untersucbungen nicht gentigend gestUtzt ist,' um auf allge- 
meine Zustimmung rechnen zu kiinnen, jedenfalls aber erfordert die 
oben betonte klinische Tbatsache die Aunahme, dass in irgend einer 
Weise die Bertihrungsempfindungen viel gUnstigere Leitungsbediu- 
gungeu im KUckenmarke finden, wie die anderen sensiblen Quali- 
taten, und diesem Erfordernis scheint mir durcb die oben dargestellte 
Auffassung am besten GenUge geleistet zu sein. 

Eine andere Erkliirung fUr das Verbalten der Sensibilitat bei 
der Halbseitenlasion, an welche man denkeu kbnnte, wiire die, dass 
die tactilen Empfindungen im Rtickenmarke doppelseitig (gekreuzt 
und ungekreuzt) geleitet wtirden. Aber wenn dies der Fall ware, 
so konute es ja bei reiner Halbseitenlasion des Riiekenmarkes eine 
Aufbebung der Bertihrungsempfmdung Uberbaupt nicht geben. Zweifel- 
los aber kommen Falle vor, bei denen die Sensibilitat bei rein halbsei- 
tigeu Lasioncu auf der gekreuzten Seite in alien Qualitateu aufgehoben 
ist. Sehon dieser eine Umstand wilrde, abgeseben von anderen Erwagun- 
gen, diesen Erklarungsversueh vvenig wabrscheinlieb ersebeineu lassen. 

leb glaube denmaeh, dass nach dem heutigen Stande unserer 
physiologischeu Kenntnisse die oben entwickelte Ansehauung von der 
diffusen Leitung der Berhbrungsenijtfindung durcb sammtlicbe centripe- 
dale Balineu vorlaufig noeb am meisten Berecbtigung hat. Fiir diese 
Auffassuug spricht aueh noch ein anderer, hisher nicht erwiihnter 
Umstand. Wie schon betont, war in ineiuen sanuntlichcn Fallen die 
BerUhruugscmptiudung zwar vollig erhalten, so dass aueh die so leise 
wie nur irgend mbglich ausgefllhrten Berlihrungen durchweg wahr- 
genommen wurdeu, aber die Kranken gabeu doch an, dass sie die 
Beriihrungeu „dumpfer“ empfanden wie auf der anderen Seite. Aueh 
dieser Umstand vertriigt sich nicht recht mit der Vorstellung, dass 
die Bertihrungsempfindungen von den tibrigen Empliudungsqualitaten 
vollig getrennt geleitet werden sollen. Denn es mlissten danu die 
tactilen Emptindungen, wenn ihre Bahn einuial erhalten geblieben 
ist, durehaus unbeeintrachtigt zur Wahrnehrnuug gelangen. Dagegeu 
ist es bei der oben gemachten Annahme von der diffusen Leitung 
der Bertihrungsempfindungen durehaus verstandlieh, dass dieselben, 
wenn ein Theil der Bahnen in Wegfall kommt, zwar noch wahrge- 
uommen werden, aber doch an Seharfe des Eindruckes verliereu. 

Dasselbe Argument findet sich bei eiucm englischen Autor, der 
im tibrigen von gauz anderen Gesichtspunkteu ausgeht, gegeu eine 
gesonderte Leitung der Berlihrungseuiplindungen angeflihrt. Hale 
White 1 ) beschreibt eineu Fall von Compressionsmyelitis durcb 

1) Brain 
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Wirbelcaries, in welcbem eine spastisehe Paraparese der Bcine, so- 
wie Analgesie und Thermoanastbesie bei erhaltener Beriihrungsem- 
pfindung bestand. Da sicb bei der Section ergab, days die von der 
Knochencaries ausgehende Compression hauptsachlich auf die seit- 
lichen Partien des Markes gewirkt hatte, so meint der Verfasser, 
dass auf den ersten Aublick dieser Fall als eine Stiitze fiir die 
Tlieorie angeflihrt werden konnte, nach welcher die Schmerz- und 
TemperaturempfinduDgen in den Seitenstrangen, die Berlihrungsem- 
pfindungen aber durch die Hinterstriinge geleitet wiirden. Aber diese 
Ansicbt wiirde docb wankend gemaclit durcb den Umstand, dass in 
diesetn Falle (und White meint, dass es wobl haufig in analogen 
Fallen sicb so verbalten werde) die Empfindlichkeit fiir tactile Reize 
docb niebt ganz normal war, wenngleich bei der gcwobnlicben Unter- 
suchuug jede leise Beriibrung wabrgeuommen wurde. Die Kranke 
konnte namlich nicht unterscheideu, oh sie mit einein Stuck Scide 
oder Samrnet beriibrt wurde, und ausserdem zeigte sie aucb Ver- 
grbsserung der Tastkreise. 

Wbit e sellliesst aus diesem Falle, dass die Lebre von den 
getreuuten Emptinduugsbabnen docb noch unsicber sei, obne je- 
docb eine andere Auffassuug der Leitungsverbiiltnisse beizubringen. 

Diese Beobacbtung White’s stimmt durcliaus mit der meinigeu 
iiberein, dass die Beriibruugsemptindlicbkeit docb in geringem Maase 
(wenigstens bezUglieh des subjectiven Eiudruckes) bei alien meiueu 
Patienteu gelitten batte. 

Auch glaube icb, dass die oben erwiihnte, in alien solehen Fiilleu 
bestebende geringe Herabsetzung der elektrocutanen Minimalemplin- 
dung in diesem Sinue zu verwerthen ist. Denn die elektrocutaue 
Minimalemptindung (also die Emptindung bei moglicbst scbwacbem, 
noch scbmerzlosem Strom) sebeint mir nacb verschiedcnen Erl'abruu- 
gen durcliaus der Berlibrungsemptinduug parallel zu geben. Hire ge* 
ringfUgige Herabsetzung in diesen Fiillcn wiirde also ebenfalls ein Be- 
weis fiir eine leichte Becintracbtigung der tactilen Emplindliclikeit sein. 

Icb balte es fiir recht wabrscbcinlicb, dass sicb dcrartige leichte 
Storungen der Beriibrungsemptindliclikeit bei genauerer L’utersucliung 
in alien Fallen von partieller Emptindungslabmung werden fcststellcn 
lassen, uud in der That konnte icb dieselben erst kiirzlicb bei einem 
Falle von Syringomyelic, welcher bei der gewiilmlichen L’utersucliung 
durcliaus erhaltene Berllbrungscniptindlicbkeit zeigte, auf das deut- 
licbste nacbweisen. 

Wenn sich dieser Befund als ein allgemeiner beraustellte, so wiirde 
er, wie sebon gesagt, selir gut mit meiner oben entwickelten An- 
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schauung von der diffusen Leitung der Bertthrungsempfindlichkeit, 
aber nicbt mit der alten Lehre von der getrennten Leitung dieser 
Empfindungsqualit&t in Einklang zu bringen sein. 

Am Schluss dieser Betracbtung will ich nicht unterlassen, mitzu- 
theilen, dass Wernicke, von anderenGesichtspnnktenansgehend, schon 
vor Jahren in seinen klinischen Vorlesungen eine khnliche Anschauung 
vertreten hat, dass nbmlicb die Schmerz- und Temperaturempfindung 
einerseits and die Bertihrungsempfindung andererseits nicbt als zwei 
verschiedene QualitUten sicb gegentlberstellt werden konnten; es ban- 
dele sich vielmebr bei diesen beiden Arten der Empfindung am ganz 
ungleichartige Leistungen der Nervenfasern; erstere hinge n&mlich von 
der QnalitUt, die letztere von der Quantitat der Nervenfasern ab. 

Eine analoge Anscbanong hat er bezttglich der Functionen des 
Opticas in einem kritischen Referat') vertreten; indem er sagt: „Die 
Licht- and Farbenempfindang einerseits, die Raumempfindung anderer¬ 
seits sind unmdglich in eine Kategorie zu bringen. Die ersteren 
b&ngen von der Qualtitat, die letztere aber von der Quantit&t, von 
der Zabl der erregten Nervenfasern ab.“ 

In der folgenden Tabelle fUhre ich s&mmtliche Fftlle von spinaler 
Hemiplegie auf, welcbe icb in der Literatur auffinden konnte. Nacb 
Mttglichkeit babe ich die Originate durchgesehen und nar, wo es 
nicbt anders anging, mich auf Referate beschr&nkt. Bei letzteren 
babe ich den Referenten jedesmal angeflihrt. 

Die Tabelle beansprucbt durchaus nicht, ein vollst&ndiges Lite- 
raturverzeicbniss der spinalen Hemiplegie zu sein, sie soli nur als 
Beleg fllr meine oben angeflihrte Bebauptung bezUglich der Sensibi- 
litat dienen, und fllhrt daber ganz objectiv das gesammte Material 
an, auf welches icb mich dabei stUtzen konnte. 

Fall 

1—34. Brown-86quard, Archives de Physiologie. 1863—1865 und 
1868—69, ref. bei Kbbner. 

35. Richter, Dissertation. Berlin 1867. 

36—37. Rosenthal, Handbuch, ferner Oesterr. Zeitschrift fllr prakt. 
Heilkunde. 1867, ref. bei Kdbner. 

38. Charcot, Arch, de Physiolog. 1868. p. 174. 

39. Derselbe, Ibid. 1869. p. 291. 

40. Mtiller, Jubelschrift. Leipzig 1871. 

41. Bernhardt, Berliner klin. Wochenschr. 1872. 

42. Derselbe, Archiv fllr Psychiatrie. Bd. IV. 

1) Ges&mmelte Aufs&tze zur Pathologic desNervensystems (Berlin 1893) S.241 tf. 
(Wilbrand, Ophtbalmiatrische Beitrage). 
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Fall 

43. Riegel, Berliner klin. Wochenschr. 1873. 

44. RUhl, Dissertation. Wtirzbnrg 1873. 

45. Joffroy et Salmon, Gaz. de Paris. 1873, ref. bei D’all Armi. 

46. Troisier, Arch, de Physiologic. 1873. p. 716. 

47. Charcot et Gombanlt, ibidem, p. 143. 

48. Lanzoni, II Morgagni. 1874, ref. bei Kflbner. 

49. Vix, Correspondenzblatt der ftrztl. Vereine im Rheinland. 1874, 
ref. bei Enderlen. 

50. D’all Armi, Dissertation. Wlirzburg 1875. 

51. Bnressi, Lo sperimentale. 1875, ref. bei Kbbner. 

52. Ollivier, citirt bei Leyden, Klinik der RUckenmarkskrank- 
heiten. 1875. 

53—54. Ktfbner, Deutsch. Arch. fUr klin. Med. 1877. Bd. XIX. 

55. Remak, Berliner klin. Wochenschr. 1877. 

56. Weiss, Archiv ftlr klin. Chirnrgie. 1877. 

57. Glkser, Berliner klin. Wochenschr. 1877. 

58. Schultze, Archiv ftlr Psychiatrie. VIII. 1878. S. 367. 

59. Schultz, Centralblatt ftlr Nervenheilkunde. 1880. 

60. Gilbert, Arch, de Nenrologie. 1882, ref. bei Enderlen. 

61. Court in, Compt. rend, de la soci6t6 de biologie. 1883, ref. bei 
Enderlen. 

62. Fischer, Deutsche Zeitschrift ftlr Chirnrgie. 1884. Bd. XX. 

63. Schrader, Deutsche Medicinalzeitg. 18S5, ref. bei Enderlen. 

64. Singer, Prager med. Wochenschr. 1885, ref. bei Enderlen. 
65—67. Hoffmann, Deutsch. Arch. f. klin. Medic. 1886. Bd. XXXVIII. 
6S—69. Hoffmann, Dissertation. Miinchen 1887. 

70. Nolte, Dissertation. Bonn 1887. 

71. Albrecht, Deutsche Zeitschrift f. Chirurgie. 1887. Bd. XXVI. 

72. Volkmann, Arch. f. klin. Medicin. 1887. Bd. XLII. S. 433. 

73. Charcot, Polikl. Vorlesungen 188S/1889. S. 47 (Uebersetzung 
von Rahane). 

74. Rheindorf, Dissertation. Bonn 1889. 

7 5. Vorster, Deutsche Zeitschrift ftlr Chirurgie. 1889. Bd. XXIX, 
ref. bei Enderlen. 

76. Hertel, Charit4-Annalen. 1890, ref. Neurolog. Centralbl. 1890. 

77. Borntrager, Deutsche med. Wochenschr. Ib90. 

78— 80. Neumann, Virchow’s Arch. Bd. CXXII. (Fall I, III, IV). 1890. 

81. Bode, Berliner klin. Wochenschr. 1891. 

82. Kioer, Neurolog. Centralblatt. 1891. 

53. Krauss, Zeitschrift f. klin. Medicin. Bd. XVIII (Fall I). 1891. 

84. KjSr, Hosp.-Tid. 1892, ref. Neurolog. Centralbl. 1893. 

85. Eulenburg, Deutsche med. Wochenschr. 1892. 

86. New mark, Med. News. 1892, ref. Neurolog. Centralbl. 1893. 

87. Vucetic, Wiener med. Zeitg. 1892, ref. bei Enderlen. 

bS. Determann, Deutche Zeitschrift fiir Nervenheilkunde (Fall I). 
Bd. II. 1892. 

89—90. Sottas, Revue de m£decine. Ib93, ref. Neurol. Centralbl. 1894. 
91. Ehlich, Wien. klin. Wchsclir. 1893, ref. Neur. Centralbl. 1894. 
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Fall 

92. Stieglitz, Neurolog. Centralbl. 1893. 

93. Goeschl, Mtlnchner med.Wochschr. 1894, ref. bei Enderlen. 

94. Krafft-Ebing, Allgem. Wiener med. Zeitg. 1894, ref. Neurol. 

Centralbl. 1894. 

95. Her hold, Deutsche med. Wochenschr. 1894. 

90—97. Clarke, Lancet 1894, ref. Neurolog. Centralbl. 1895. 

98. Reynas, Gaz. des Hopitaux. 1895, ref. Neurol. Centralbl. 1895. 

99. Briasaud, Lemons sur lea maladies nerveuses. 1895. p.246. 

1 oo. Enderlen, Deutsche Zeitschrift f. Chirurgie. 1895. Bd. XL. 

101. Gerhardt, Berliner klin. Wochenschr. 1895. 8.482. 

102. Jolly, Ebenda. 1896. S. 109. 

Von den vorstehenden 102 Fallen scheiden 50 aus, weil die 
Autoren, resp. (in den mir im Original nicbt zuganglicben) die Refe- 
renten nicht geniigende Angaben liber die einzeluen Sensibilitats- 
qualitaten gemacbt baben. 

Es sind dies die Falle: No. 2, 3, 5, 7, 9, 10, 11, 16, IS, 19 20, 
22, 24, 26, 27, 29, 32, 33, 36, 38, 41, 44, 48, 49, 50, 51, 52, 57, 60, 
61, 62, 63, 64, 73, 75, 76, 77, 7S, 79, SO, 81, 86, 87, 89, 90, 93, 
94, 96,97, 101. 

Von den Ubrigen 52 bestebt in 31 die partielle Empfindungs- 
lahmung entweder von vornberein, oder nachdem vorlibergebend com¬ 
plete Anasthesie vorhanden gewesen war. Dies sind die Falle: No. 4, 
6, 8, 15, 30, 31, 35, 37, 42, 46, 47, 53, 54, 55, 59, 65, 67, 68, 69, 
70, 71, 72, 74, 82, 83, 84, 85, 88, 92, 99, 100. 

In dem Rest von 21 Fallen bestebt Aufhebung sammtlicher Em- 
ptindungsqualitaten, namlich in No. 1, 12, 13, 14, 17, 21, 23, 25, 
28, 34, 39, 40, 43, 45, 56, 58, 66, 91, 95, 98, 102. Dabei ist aber zu 
bemerken, dass ein grosser Theil von diesen Fallen nur kurze Zeit 
nacb der Erkrankung beobacbtet wurde und entweder rascb tbdtlicb 
verlief oder sieb der weiteren Beobacbtung entzog. Es ist daber in 
Analogie mit anderen Fallen anzunebmen, dass in mancben derselben 
sich die partielle Emptindungslabmung bei langerer Beobacbtung noch 
nacbtraglicb bergestellt batte. 

Ein Fall von aut'gehobener BerUhrungs-, bei erbaltener Tast- und 
Temperaturempfindung findet sich wie schon erwahnt uuter den 
sammtlicben 102 Fallen nicbt. 


III. (Casuistik.) 

Von den im Nacbstehenden mitgetheilten 6 Fallen sind die beiden 
ersten typiscbe Beispiele von halbseitiger Leitungsunterbrecbnng im 
Dorsal mark und bedUrfen keiner besonderen Erlauterung.; 
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In beiden handelt es sich um luetische Erkrankungen, wahrschein- 
lich von den Meningen ausgehende gummose Neubildungen. 

Die Beinlahmung, sowie die Sensibilitatsstbrung zeigt bei beiden 
in ausgesprochener Weise das im Vorstehenden geschilderte Verhalten. 

Fall I. Wilhelm Z., 32 Jahre alt, Maurerpolier. 

1m Jahre 1888 luetische Infektion. Zunachst keine mercurielle Be- 
handlung; erst im Jahre 1894 nach dem Auftreten eines neuen Exanthemes 
eine Schmierkur. 

Anfang Jaunar 1895 bemerkte er eine Schwache des rechten Heines, 
die sich allm&hlich verschlimmerte. Anfang Februar trat plbtzlich tiber 
Nacht eine vollige Lahmung des rechten Beines auf, ferner eine Unfahig- 
keit, den Urin zu entleeren, und eine Gefuhlsstdrung, die angeblich da- 
mals tiber beide Beine verbreitet war. 

Nach einem Aufenthalt im st&dtischen Hospital etwas Besserung. 

Am 14. Marz 1895 Eintritt in poliklinische Bchandlung. 

Befund: Typisch hemiplegisclier Gang. Das rechte Bein wird ge- 
streckt gelialten und mit herabhangender Fussspitze im Bogen vorwarts 
geschleift. Beim Tritt auf das rechte Bein Herabsinken der linken Becken- 
halfte. Die genaue Untersuchung der Beinlahmung ergab das schonste 
Beispiel des hemiplegischen Lahmungstypus, welcher sich an dem sehr 
muskulosen und wenig fettreichen Menschen auf das deutlichste demou- 
striren liess: Hebung des rechten Beines aus der Bettlage (Beugung des 
Oberschenkels) sehr schwach, gelingt nur bis zu einer Holie von etwa 
10 Cm. Dabei spannt sich sehr kriittig der Rectus femoris an, wahrend 
der Sartorius (dessen Contouren links bei derselben Bewegung sehr kraftig 
hervorspringen) vdllig ausfallt. 

Herabdriicken des Beines (Streckung des Oberschenkelsj sehr kraftig. 

Die Beugung des Unterschenkels wird (in Bauchlage) nur mit minimaler 
Kraft ausgeliihrt. Selbst wenn der Bewegung kein Wider,stand geleistet 
wird, gelingt es dem Patieuten fast gar nicht, den Unterschenkel zu beugen, 
obgleich man den Biceps sowie semitendinosus und — membranosus sich 
sehr kraftig kontrahiren sielit. 

Nach innen von diesen Muskeln fehlt vollstandig das Relief des 
Gracilis, welcher auf der anderen Seite als ganz dicker Muskelbauch her- 
vorspringt. 

fBeim Versuch der Untersclienkelbeugung fUhrt er stets eine Hebung 
des Beckens aus.j 

In sitzender Stellung gelingt die Untersclienkelbeugung mit sehr 
erheblicher, wenn auch nicht ganz so grosser Kraft wie links. 

Dorsalflexion des Fusses vollig aufgehoben, Plantarllexion sehr kraftig. 

Abduktion des Beines sehr schwach, Adduktion kraftig. 

Sehnenreflexe stark gesteigert, Patellarclonus, Fussclonus. 

Steifigkeit bei passiven Beweguugen, das rechte Bein fiihlt sich kiihler 
an, wie das linke. 

Das linke Bein zeigt keine motorischen Stbrungen. Sehnenrellexe 
etwas gesteigert, aber kein Clonus. 

Die Sensibilitat ist am ganzen linken Bein und an den linken unteren 
Rumpfpartien bis zur Holie des zweiten Lendenwirbels (seitlich bis etwa 
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zur Crista ilei) fttr Schmerz- and Temperaturempfindung sehr stark her¬ 
abgesetzt. Nur bei den stttrksten Reizen tritt eine ganz scbwache Schmerz-, 
resp. Temperaturempfindung ein. Dagegen werden die feinsten Bertihrun- 
gen deutlich wahrgenommen und ganz richtig localisirt. Minimum der elek- 
trocutanen Empfindung nur wenig herabgesetzt. 

Rechts findet sich eine halbgttrtelfdrmige Zone (nach oben durch 
dieselbe Hdhe begrenzt wie die linksseitige Sensibi li tatsstd r u ng, und nach 
unten etwa durch die Hdhe der Inguinalfurche) in welcher die Schmerz- 
und Temperaturempfindung herabgesetzt ist, aber nicht in dem Maasse 
wie links. 

Lageempfindung ist beiderseits vdllig intact. 

Am recbten Bein milssig starke Hyperalgesie. 

Der Zustand des Patienten, welcher sich noch jetzt gelegentlich in der 
Poliklinik zeigt, besserte sich unter Jodkaliumbehandlung und Faradisation. 

Die Blasenstdrungen wurden geringer, wenn auch eine gewisse Er- 
schwerung der Entieerung zurilckblieb. Am hemiplegischen Bein gewannen 
die gelabmten Muskelgruppen allmkhlich einige Kraft wieder, besonders 
die Beuger des Oberschenkels. immerhin ist aber noch eine sehr ausge* 
sprochene hemiplegische Parese mit entsprechender Gangstdrung zurtlck- 
geblieben. 

Trotzdem arbeitet der Patient wieder, besteigt sogar Leitern und 
GerUste. 

Die Sensibilitatsstdrung hat sich etwas verringert, besonders in der 
rechtsseitigen Gttrtelzone. 

Fall II. August C., 42 Jahre alt, Stellmacher. 

FrUher angeblich gesund. 

Vor mehreren Jahren luetiscbe Infektion: Primaraffect, Roseola. 
Nach einer mercuriellen Behandlung treten keine weiteren luetischen 
Erscheinungen mehr auf. 

1m December 1891 erkrante Patient, nachdem er einige Tage mit 
Bleifarben gearbeitet hatte, unter heftigen Leibschmerzen. Einige Tage 
darauf wurde pldtzlich sein linkes Bein so scbwach, dass er nur mit 
Untersttltzung geben konnte. Wahrend der folgenden Nacht steigerte sich 
diese Scbwache des linken Beines bis zur vdlligen Lahmuug desselben. 

Gleichzeitig trat Stuhlverbaltung und Blasenlahmung auf, so dass er 
4 Tage lang katbeterisirt werden musste. Von da ab willktlrliche Urin- 
entleerung wieder mdglich; es blieb aber Incontinenz zurtick. 

Keine anderweitigen Bescbwerden. 

Allmahliche Besserung der Beinlahmung, so dass er nach ca. vier 
Wochen wieder mit Untersttltzung geben konnte. 

Befund am 1. Miirz 1892. 

Typisch hemiplegischer Gang: das linke Bein wird beim Geben steif 
gehalten, die Fussspitze schleift am Boden, Herabsinken der recbten 
Beckenhalfte beim Tritt auf das linke Bein (Scbwache des Glutaeus 
mediusj. 

In Bettlage untersucbt, lindet sich am linken Bein eine bocb- 
gradige Scbwache der Dorsalflexion des Fusses und der Beugung des 
Unterscbenkels. Diese Bewegungen werden nur in beschranktem Umfange 
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uad mit sebr geringer Kraft ausgefiihrt. Die anderen Bewegungen des 
Beines sind viel kraftiger, wenn auch etwas schwiicher wie rechts. 

Andeutung von Ataxie. 

Bei passiven Bewegungen Steifigkeit mkssigen Grades, besondera 
auch Adductionscontractur, welche sick aucli beim Gehen durch Anstreifen 
dea linken Fusses an den recliten bemerklich macht. 

Hocligradige Steigerung der Sehnenreflexe: Patellarclonus, Fussclonus. 

Am rechten Bein ist die grobe Kraft bei alien Bewegungen sehr 
gut; jedocli beateht auch hier eine Spur von Ataxie bei Bewegungen. 
Geringe Steigerung des Patellarreilexes, kein Fussclonus. 

Die Se nsi bilitat, welche auf der linken Seite vdllig intact ist, 
zeigt am rechten Bein und an den rechtsseitigon unteren Rumpfpartieu 
bis zur Hbhe der 10. Rippe hinauf eiue sehr starke Herabsetzuug der 
Schmerz- und Temperaturempfinduug, wahrend die BerUhrungscmpfiiidung 
und das Localisationsverraogen vollig intact ist. 

Die faradocutane Minimalemplindung tritt rechts nur bei wenig (durch- 
scbnittlich um 10 —15 Mm. R.4.) stiirkeren Strom eiu, wie links. 

Die Lageempfindung zeigt beiderseits an den Zeiien geringe 
Storungeu. 

Leichtes Romberg’sches Phanomeu. FusssohlenreHexe beiderseits 
8chwach. Creraasterrellexe ebenfalls. 

In den nachsten Monaten bessejte sich uuter energiscliem Jodkalium- 
gebrauch der Zustand sehr erheblich. Insbcsondere ging die Seusibilitats- 
stdrung sehr zuriick, so dass der Unterschied in der Schmerz- und 
Temperaturemplindlichkeit beiderseits nur noch sehr gering war. Auch 
die Parese des linken Beines besserte sich, behielt aber durc.haus deu 
hemiplegischen Charakter bei. 

Patient entschwand aus der Beobachtung. 

Als dritten Fall tkeilc ich eineu sclion im Jahrc 1 S'.) 1 in der 
Poliklinik beobacliteten Fall von acuter halbseitiger Myelitis des Leu- 
denmarkes mit, wclcher cine ganz eigenartigo, voider nodi niclit 
beobacbtete Form der spiualen llalbseitenlasiou darstdlt. 

Die Auffiudung dieses Symptomencoinplexes und die iateressants 
Auslegung desselben stammt von meiueui 1'riibcrc'i Ciret', Herrn Prof. 
Wernicke, welcber den Fall bereits in eineiu kurzcn Refer.it iiber 
eine Kraukendemonstration mitgetheilt bat. 1 ) Da jedodi dieser 
Fall III zum Verstiindnis der folgenden unuaigiinglieb nothwendig 
ist, kaim ieb uicbt untcrlasscu, deixelben trot/, des b>rei?s vorhaudo- 
nen Iicferates hier etwas ausfiihrlicher au/.ufuhrcn. 

Fall III. Laudwirtli Adolf D *‘>2. Jalirc alt, i'riiior igatiz ^osa-id, 
sypliilitiach niclit inticirt. 

Im Juni IStraten bei ilira plotzlicli wa'nv.nd v icr Naeiit, nixciid- in 
er den Ta^ vorher aiidtrengeude FeUarbAt .^ethan tiatte, heftige Ivreiu- 

1/ Sitzungsbericlite der sclilesischen Gosi‘iLv:!iu/t i'ur vaieriaa-.lische Cul:ni\ 
Sitzung vom 13. Fcbruar 1SD1; fernur: Gesainiii ite Aalsatze Mo j.’ 5 ' 

Deutsche Zeitschr. f. Norvenhoilkundo. >£. Bd. 
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schmerzen auf. Am n&chsten Morgen ging er nocb zur Arbeit, musste 
dieselbe aber bald wieder anfgeben. In der folgenden Nacht stellte sich 
eine Schwftche dee linken Beines ein, welcbe im Laufe des n&chsten 
Tages ao zunahm, dass er nicbt mebr allein zu stehen im Stande war. 
Nachdem er 8 Tage lang zu Hause zu Bett gelegen batte, Hess er sich 
in ein Erankenbaus aufnehmen. Dort verschwanden nach etwa 2 Wochen 
die Ereuzschmerzen, nach weiteren 2 Wocben war es ihm mdglich, mit 
UnterstUtzung zu gehen. 

Von da ab blieb der Zustand unverkndert. 

Wahrend der ganzen Zeit seiner Erkrankung hat der Patient nie- 
mals Schmerzen im gelUhmten Bein empfunden (nur vortlbergehend leichtes 
Eribbeln in der Gegend des Fussgelenkes). Wasserlassen, Stuhlgang, 
Gescblechtsfunctionen, ebenso der Appetit war immer ungestort, es bestand 
kein Fieber. 

Am 27. Januar 1891 sucbte der Patient die Egl. Poliklinik auf. 

Befund: massige Atrophie des linken Beines. Umfang des Ober- 
scbenkels links 45, recbts 48 Cm., des Unterschenkels links 29, recbts 31 Cm. 

Das linke Bein siebt cyanotiscb aus und fiibt sich ktihl an. 

Bei passiven Bewegungen des Beines absolute Schlaffbeit, Sehnen- 
und Hautreflexe viJllig anfgeboben. 

Activ vermag der in RUckenlage liegende Patient nicbt eine Spur 
von Bewegung mit dem linken Beine hervorzubringen; lasst man ibn 
sich jedocb auf die recbte Seite legen, so vermag er den Oberscbenkel 
gegen den Rumpf zu beugen. Wie sp&ter gezeigt werden wird, ist es 
der Ileopsoas, welcher diese Bewegung hervorbringt, und welcber der 
einzige functionirende Muskel des ganzen Beines ist. Dass er in Riicken- 
lage die Bengung nicbt vollfUbren kann, liegt natUrlicb an dem Entgegen- 
wirken der Schwere des Beines. 

Die faradiscbe Erregbarkeit ist an s&mmtlicben Muskeln des linken 
Beines (incl. der Gluteen) total aufgeboben. Galvanisch bestebt durcbweg 
ausgesprocben langsame Zuckungsform mit Ueberwiegen der AnSz liber 
die ESz und geringer quantitativer Herabsetzung der Erregbarkeit. 

Trotz der gescbilderten, fast completen Lahmung des linken Beines 
ist Patient im Stande, wenn aucb mtlbsam, ohne Unterstlltzung zu gehen. 
Beim Vorwartsscbwingen des Beines, bei welchem die Fussspitze natUrlicb 
baufig am Boden schleift, bemerkt man jedesmal eine deutlicbe Ausw&rts- 
rollung, und dies ist der deutlicbe Beweis dafiir, dass von den Beugern des 
Oberschenkels der Ileopsoas bei unserem Patienten functionirt. Dieser 
ertbeilt, wie schon oben erwShnt, dem Oberscbenkel ausser der Beugung 
noch eine AuswSrtsdrehung, welcbe aber unter normalen Verhkltnissen 
durch seinen Synergisten, den Tensor fasciae latae, compeusirt wird. 

Im ersten Zeitabschnitt des Ganges (beim Stand auf dem Fussboden) 
fungirt das Bein des Patienten wie eine leblose Stiitze; es trkgt die Last 
des Eorpers ohne jede Muskelaction, allein durch den Gelenk- und Band- 
apparat fixirt. Dabei gerath es im Eniegelenk in leicbte Hyperextension 
und Genu-valgum-Stellung. 

Am scbwersten fUllt es dem Patienten unter diesen Cmstkuden eine 
Treppe zu ersteigen. 

Dabei muss er sich an dem Gelander festhalten und die linke Becken- 
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b&lfte sehr stark heben, am das scblaffe, herabh&ngende Bein, welcbes er 
absolnt nicht verktlrzen kann, auf die n&chste Treppenstufe zu bringen. 
Dabei bleibt er natttrlich sebr oft mit dem Fusse h&ngen. 

Das recbte Bein ist motorisch vbllig intact 

Was nun die Sensibilit&t anbetrifft, so ist dieselbe ebenfalls am 
linken Beine, und zwar vorn bis zur luguinalfurcbe, binten bis zur Crista 
ilei binauf ftlr Scbmerz- und Temperaturempfindung stark herabgesetzt. 

Nadelstiche, sowie Warme- und Kaltereize, werden stets richtig er- 
kannt, aber viel weniger intensiv empfunden, wie auf der anderen Seite. 
Differenzen zwiscben Temperaturen werden ungenauer beurtbeilt. 

Feine Beriihrungen werden ttberall deutlich empfunden und sehr genau 
localisirt, nur bisweilen werden sie als dumpfer bezeiclmet wie rechts. 

Die Lageempfindung ist durcbaus intact, die Tastkreise sind denen 
des rechten Beines vbllig gleich. 

Genau die gleiche Art der Sensibilitatsstbrung wie am linken Beine, 
findet sich nun an der rechten Halfte des Scrotum, Penis und Perineum. 

Welche UeberleguDg meinen damaligen Chef, Herrn Professor 
Wernicke, veranlasste, dieses Gebiet genau zu untersuchen, hat der- 
selbe in seinem Referat tiber die oben erwahnte Demonstration des 
Kranken ausfiihrlich mitgetheilt, weshalb ich die betreffende Stelle 
wbrtlich citire: 

„Fiir die Deutung des Zustandes ist die Schlaffkeit der Lak- 
mung, das Fehlen aller Reflexe, die nachweisliche Atropbie der 
Muskeln und der elektrische Befund zu verwertken. Alles dies ver- 
hait sich so wie bei peripherischer oder poliomyelitiscker Lasion. 
Die Art der Sensibilitatsstorung und die Entstehungsweise sprechen 
aber gegen einen peripherischen Sitz. Bei Annahme einer poliomye- 
litischen Lasion fallt die Ausdehnung der Lakmung ins Gewicht, 
und man ist dann gezwungen, eine halbseitige Zerstbruug der ge- 
sammten Lendeuauschwellung zu postuliren, oder mit anderen Wor- 
ten eine etwa halbseitige Myelitis, da diese acuteu Erkrankungen 
bekanntlich nicht systematische sind, soudern auch auf die weisse 
Substauz hinlibergreifen. Diese Annahme scheint aber eine total 
andere Vertheilung der Sensibilitiitsstorung zu erfordern, da nach 
dem bekannten Bilde der Hemiplegia spinalis oder Hemiparaplegia 
spinalis die Sensibilitatslakmung Auf dem nicht geliihmten Beine 
zu suchen ist. Indess zeigt eiue genauere Ueberlegung, dass dieses 
Schema nur in einer Querschnittsebene gelten kauu, welche ober- 
halb der gesammten Wurzelaustritte fur jede Untercxtremitiit liegt, 
dass es also mit dem unteren Ende des Dorsalmarkes und Beginn 
der Lendenanschwellung seine Geltung verlieren muss. Eine Zer- 
6tbrung dieser Lendenanschwelluug selbst wird immer die seusiblen 
Bahnen sehon in der Anordnung treffen miissen, dass sie der gleicli- 
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namigen Extremitat zugekoren, und es ist die Annahme gestattet, 
dass sie dann unterhalb ihrer Kreuzungsstelle getroffen werdeu. 
Machen wir diese Annahme, so cikliirt sich der Befund bei uuserem 
Krauken in ungezwuugener Weise. 

Diese Ueberlegung musstedazu fUkren, die Sensibilitat in dem- 
jenigen Gebiete, welches noch unterhalb der Lendenansckwellung 
Wurzelaustritte crhalt, dem Gebiete des Plexus pudendus, aufs 
genaueste zu untersuchen. Denu man konnte erwarten, dass ftir 
diese zu tiefste austretenden Wurzelfasern die ceutralen Bahnen 
der Sensibilitat noch in der entgegengesetzten RUckeumarkshall'te 
enthalteu seiu wiirden. Diese Erwartung hat sieb in der That 
bestiitigt . . . 

Diese theoretisch postulirte Vertheilung der Sensibilitatsstbrung liess 
sich mm sowolil mit Nadelsticben, wie mit Temperaturreizeu auf das 
deutlieliste nacliweisen, ebenso auch vermittelst des faradischen Stromes 
(Erb ’sclie Elektrode). Als Beispiel diene folgeudes Untersuchungsprotokoll: 
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Der Befund blieb trotz melirwbclientlicher Behandlung mit Jodkaliura 
und Galvanisation vbllig unverandert. Der Patient erlangte allmahlich 
grossere Siclierheit und Uehung irn Gelien unter den erachwerten Verhiilt- 
niasen und empfand deswegen subjectiv eine Besserung seines Znstandes, 
okne dass sicli ohjectiv auch nur eine Spur von Veranderung vollzogen liatte. 

Bei einer neuen Lntersuchung im Juli liatte die Atrophic des Beines 
zugenommen (Dill'erenz der Oberschenkel jetzt 7 Cm.). Brim Versucbe, 
eine willkiirliebe Brwegung des Beines hervorzubringen, vermoclite der 
Patient rinige dem Sartorius angehdrige Muskelbiindel an der Vordertlache 
des Obersc-lienkels zu contrabiren, welche aber nicbts weiter wie eine 
Erhebung der Haut bewirkten. 

Faradiscli erregbar waren diese Btindel nicht. 

Im Uebrigeu war der Befund vbllig unverandert. 

Ieli babe dieseni Falle nur wenig hinzuzulligen. Die AulTassung 
desselben ist in der angefiilirten JStciie aus dem Wernieke’schen 
Rcferat deutlieh genug gegeben. Ich will nur noeb bemerken, dass, 
wenn wir den Fall unter das bekannte Brow n-S6quar d’sehe Schema 
unterbringen wolleu, die Sensibilitatsstbrung am linkeu Bein gleich- 
zusctzcn ist der sogenannten Zona anasthetica auf der Seite der Lit- 
sion, wahrend’ die wecbselstiindige Motilitats- und Sensibilitatsstbrung 
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(lurch die Lahmung des linken Beines einerseits und die Hypasthesie 
im Gebiet des recliten Plexus pudendalis audererseits reprasentirt wird. 

Ferner ist an dem Falle die meines Wissens noch nicht beobachtete 
Thatsache hbchst bemerkenswerth, dass bei alleinigem Erbaltensein 
des lleopsoas, aber sonst absoluter Lahmung des eiuen Beines das 
Gehen ohne jede UnterstUtzung moglich ist. 

In anatomischer Beziehung sei schliesslich noch bemerkt, dass 
nach der Zusammenstfellung von Starr die Kerne des lleopsoas und 
Sartorius am hbchsten im Leudenmarke liegen (I. Lumbalsegment). 

Das alleinige Erbaltensein des ersteren und die relativ geringc 
Sehiidigung des letzteren, welche sich in einer nachtrliglichen geringen 
Regeneration zu erkenuen giebt, ermbglicbt somit eine ganz bestimmte 
Hoheudiagnose: die obere Grenze des Herdes muss niimlich dicht 
unterhalb des ersten Lumbalsegmentes gelegen seiu. 


Unser reiehhaltiges poliklinisches Material bot wiihrcnd 5 Jahren 
kein Analogon zn diesem Falle. Erst im Miirz 1896 kain mir der nach- 
stehende Fall IV zu Gesickt, welcher in gewisser Beziehung mit dem 
vorstehenden vollig tibereinstimmt, in anderer aber von ihm abweicht. 
Gerade wegen der vorhandenen Ditferenz der Symptome ist die Neben- 
einanderstellung dieser Falle wichtig und bietet interessante Gesiehts- 
punkte bezliglich der Localdiagnosc. 

Fall IV. Herrmann Sell., 45 Jahre alt, Zimmerniann. 

Am 2S. August 1S95 sttirzte der Patient von einer lldhe von drei 
Metern herab auf das Gesiiss. Er wurde bei dem Sturz nicht bewusstlos, 
konnte mit Unterstiitzung aut'stehen und nach llause gehen, empfand aber 
heftige Selimerzen im Kreuz. Die nachsten 2 Tage blieb er zu Bett 
liegen; als er aufstand, bemerkte er eine Sehwiiche des linken Beines, 
die sich in den nachsten Wochen allmahlich verschlimmerte. In der 
ersten Zeit ging ihm Urin und Stuhlgang uuwillkllrlich ab; jedoch trat 
in diesem Punkte nach einiger Zeit Besserung ein. Die geschlechtliche 
Potenz blieb seit dem Unfalle verloren. 

Befund am 26. Marz 1896. 

Gang spastisch paretisch. Die Unterschenkel werden nicht gebeugt, 
die Fiisse mit der Spitze am Bodeu geschleift. Diese (hemiplegische) 
Gangart ist am linken Bein viel ausgepragter wie am recliten. Beider- 
seits Sehwiiche des Gluteus medius beim Gange bemerkbar, ebenfalls 
links mehr wie rechts. 

PatellarreHexe beiderseits gesteigert, links mehr wie rechts, links 
clonisch. Audi die Achillessehnenrellexe gesteigert, aber kein Fussclonus. 

Die passive Beweglichkeit ist beiderseits gesteigert, d. h. bei passiven 
Bewegungen der Beiiie lindet sich eine abnorme Schlaffheit. Auch dieses 
Verhalten ist links noch ausgepragter wie rechts. 
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Was die activen Bewegungen anbetrifft, so zeigt sich am linken 
Beine, wenn auch keine vollige Lahmung, so docb eine erliebliche Schwkche 
der Dorsalflexion des Fusses, sowie der Beugung des Unter- und des 
Oberscheukels. Die Antagonisten dicser genannten Muskelu functioniren 
dagegen recht kraftig. Es besteht also eine Parese von ausgesprocben 
hemiplegiscbem Charakter am linken Beine. 

Recht s ist keine derartige Parese nachweisbar, vielmekr werden 
alle Bewegungen gleicbmkssig krftftig ausgeftibrt, wenn aucb die grobe 
Kraft niclit bedeutend ist. 

Die elektrische Erregbarkeit der Musculatur ist beiderseits gleich 
und zeigt aucb qualitativ durcbaus normale Verhaltnisse. 

Im linken Fuss empfiudet der Patient KaltegefUhl, derselbe erscbeiut 
auch objectiv etwas ktlhler wie der rechte. 

Die Rumpfmusculatur ist paretisch, was man daran sielit, dass Patient 
niclit im Stande ist, sich aus der Bettlage aufzurichten. 

Die Sensibilitiit ist am ganzen linken Bein (Grenze: vorn Inguinal- 
furche, liinten Crista ilei) flir Scbmerz- und Temperaturreize stark herab- 
gesetzt. Berlihrungen werden durcliweg prompt empfuuden und genau 
localisirt. Die elektrocutane Minimalempfinduug ist nur wenig herabge- 
setzt, die Lageemptindung ist intact. 

Hinten (in der Kreuzgegend) sclieint oberlialb der Grenze der ver- 
minderten Empfindliehkeit eine hyperalgetische Zone zu bestehen. Am 
recliten liein ist die Sensibilitiit (auch Lageemptindung) durcbaus normal. 
Dagegen besteht an der rechten Iliilfte des Ilodens, des Penis und des 
Damme8 eine ausgesprochene llerabsetzung der Schmerz* und Temperatur-, 
bei belialtener Bei iilirungsemptindung. Nachstehend sei ein Protokoll Uber 
die faradocutane Untersuchung wiedergegeben: 
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Eine erneute Untersuchung des 

; Patienten am 2 

. Mai 1S06 ergab 
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Nur liatte die Seliwache des linken Beines sielitlich nocli zugenommen, 

wie sidi selion am Gauge zu erkennen ; 

:ab. Die Lahmung 

der „ I’radilections- 

mu8kelu“ war vicl aiisgepriigter wie 

friiher. Danehen zeigte sich jetzt 

auch eine deutlielie, aber verlialtnissmassig viel geringe Schwache der 

entgegengcsetzton Muskelgruppen. 



Am rechten Bein naeli wie vor 

geringe Kraft bei 

alien Bewegungen, 


alter keine hemiplcgische Lahmung. 

Sensibilitiit unverandert. Starke Dnickernpiindlichkeit der Lenden- 
nnd des unteren Abschnittes der Brustwirbelsiiule. 
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Die Diagnose dtirfte in diesem Falle in Anbctracbt der trauma- 
tiscben Entstehung auf eine Blutung in der linken Rtickenmarkhalfte 
oder auf einen traumatischen Erweichungsherd zu stellen sein.' 

Die Feststellung, welche von beiden Mbglicbkeiten bier vorliegt, 
ist mit Sicherbeit wobl nicbt zu macben und bat aucb nur relativ 
geringes Interesse. Viel interessanter ist die Frage nacb der Locali¬ 
sation des Herdes. Wir werden versucben,| dieselbe durch eine 
Vergleichung mit dem Falle III zu bestimmen. 

Die Uebereinstimmung der beiden Falle III und IV liegt darin, 
dass bei beiden Labmung und Sensibilitatsstbrung auf demselben 
Beine ibren Sitz haben, wabrend auf der gekreuzten Seite die Sensi- 
bilitat nur im Gebiet des Plexus pudendalis gestbrt ist. 

Aber es bestebt ein gewicbtiger Unterscbied zwischen beiden: 
im Fall III ist nbmlicb die Beinlahrnung eine atropliiscbe mit Auf- 
bebung der Reflexe und EaR, wabrend sie im Fall IV nicbt atro- 
phisch ist, Steigerung der Sehnenreflexe, normale elektrische Erreg- 
barkeit und die fllr die „hemiplegische“ Labmung cbarakteristiscbe 
Vertbeilung auf bestimmte Muskelgruppen zeigt. Es ist nacb dieseu 
Eigenscbaften unzweifelbaft, dass es sicb im Fall III um eine „Kern- 
lahmung“, im Fall IV dagegen um eine von der Pyramidenbahn aus- 
gebende Labmung handelt. 

Die Localisation des Herdes muss also in beiden Fallen insofern 
identiscb sein, als er beide Male an einer Stelle liegt, an welcher die 
gesammten sensiblen Babnen ftir das Bein nocb ungekreuzt sind, 
wabrend die Babnen fUr den Plexus pudendalis scbon gekreuzt sind. 
Im ersten Falle aber muss sich der Herd ausser auf diese Stelle, 
nocb auf die motoriscben Vorderbornzellen ausdebnen, wabrend er ira 
zweiten die Pyramidenbahn des Beines In sein Bereich ziebt. Die 
nabeliegendste Vorstellung von dieser Differeuz in der Lage der Herde 
ware die, dass man sich den Herd im zweiten Falle etwas libber 
gelegen denkt wie im ersten, namlicb oberbalb der Kerne des 
Lendenmarkes, also im untersten Dorsalmarke. Man miisste danu 
aber die Annahme machen, dass die sensiblen Babnen ftir das Bein 
eine ziemlich lange Strecke ungekreuzt aufstiegen und erst im unte- 
ren Dorsalmark (vielleicbt bltndelfbrmig vercinigt) auf die andere 
Seite hinUberkreuzen, so dass sie [im untersten Dorsaltheil gerade 
nocb ungekreuzt getroflfen werden kbnnten. Diese Vorstellung ware 
moglich, wird aber durcb einen weiteren Fall unwabrscbcinlicb ge- 
maebt, welcher im Nacbstebenden als Fall V mitgetbeilt ist. 

Ebe wir zu diesem weitergeben, will icb bezilglieb des Falles IV 
nur noch auf einen Punkt aufmerksam macben. Wir haben geseben, 
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dass die Beinlabmung in diesem Falle alle Eigenschaften der Pyra- 
midenbabDlabmuDg zeigte, nur eine feblte ihr: namlicb der Con- 
tracturzustand der Muskeln oder die Steifigkeit; das gelahmte Bein 
war im Gegentbeil sogar abnorm scblaff. Wir kdnnen bei der Un- 
klarheit, die liber das Wesen der Contracturen noch herrscbt, eine 
bestimmte Erklarung fttr diese Tbatsacbe nicht beibringen, wir konnen 
aus diesem einen Falle nnr vermutbungsweise schliessen, dass es viel- 
leicht eine constante Eigenschaft der Pyramidenbahnaffectionen sein 
wild, dass sie bei sebr tiefem Sitz (in nnmittelbarer Nahe der motori- 
scben Kerne) nicbt zu*dem*bei allenfhbberen LUsionen sonst eintreten- 
den Contracturzustande flihren. 

Fall V. Anamnese. Der 4tijahrige Patient, Ernst N., ist in aei- 
nem Berufe ala Brunnenbauer seit vielen Jahren dauernden Durchnasaun- 
gen uud Durchkaltungen ausgesetzt. Lues und Potus geleugnet. Bis vor 
Jahren vdllig geaund. Damals bemerkte er eine allmahlich zuneh- 
mende SchwSche dea linken Beines, welche aicb zuniicbst als eine Un- 
aieherbeit im Kniegelenk daratellte. Gleiebzeitig reiaaende Schmerzen in 
den Beinen und im Kreuz. Etwaa spater aucb Schwache im rechten 
Beine, welche aber bei weitem nicht so bochgradig wurde, wie links. 

Blaaen- und Mastdarmfunctionen ateta ungestOrt. 

Befund. Alropliie des linken Oberschenkels (Uml'ang 3S Cm., reehts 
42 Cm.). Fibriliare Zuckungen im linken Quadriceps. 

Die passive Beweglichkeit ist beiderseits etwas gesteigert. Der Pa- 
tellarreliex l’ehlt links vollkommen, reehts ist er aehr achwach und nur 
vermittelst des J en dr assi k’schen Kunstgrifres auszulosen. DieAchilles- 
aehnenretlexe sind krAftig, die Cremasterrellexe felilen. 

Am linken Beine ist die Strecknng dea Unterschenkels ausserordent- 
licb kraftlos, auch die Beugung etwaa, aber in viel geringerem Grade 
wie die Streckung, paretisch. Aueh die Hebung dea Beines von der 
Unterlage geschieht mit geringer Kraft; ea gelingt dem Patienten dabei 
nicht, daa Kniegelenk gestreekt zu lialten. 

Die Bewegungen im Fussgelenke geschehen mit normaler Kraft. 

Reehts ist die grobe Kraft vdllig erhalten; nur acheint es, als ob 
aueh hier der Quadriceps nicht ganz so krhftig functionirte wie normal. 

Der Gang zeigt keine erheblichen Stdrungen; nur geschieht das Auf- 
8etzcn des linken Beines in der flir Liihmung dea Quadriceps charakteri- 
stiselien, als „tappend“ bezeiehneten Weise. 

Die elektrische Erregbarkeit z< igt im linken Quadriceps eine starke 
Berabsetzung flir beide Stromcearten und geringe Verlangsamung der gal- 
vaniaehen Zuckung. 

Keine Umkehr des Zuekungsgesetzes. 

In Beztig auf die Sensibilitiit. finden sicli Stdrungen nur an der 
rechten Eusssohle. Hierbesteht nfimlieh eine Berabsetzung flir Schmerz- 
nnd Temperaturempfindung. Die Berlilirungs- und Lageemplindung ist 
vollkommen erhalten. 
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Man wird in diesem Falle die Diagnose wobl nicht anders als 
auf einen kleinen myelitischen Herd in der liuken Hiilfte des Lenden¬ 
markes stellen konnen. 

In Frage karae diagnostisch hdchstens noeb die Annalmie einer 
peripberen Neuritis, welche aber durch die eigenthtimlicbe Vertbeilung 
der Symptome (motoriscke Labmung links, sensible recbts, und zwar in 
ganz verscbiedenen Nervengebieten) bbchst unwabrscbeinlicb gemaeht 
wird. Wenn wir demnach bei der Annabme eines myelitischen Herdes 
steben bleiben, so miissen wir uns denken, dass derselbe in deni 
linken Vorderhorn des Lendenmarkes an der Stelle sitzt, an welcber 
sich der Kern des Quadriceps befindet. Dies ist nacb der Starr* 
seben Tabelle das 2. und 3. Lunibalsegment. 

Auf deuselben Herd mitssen wir aber aucb aller Wabr.sebeinlicbkeit 
nacb die Seusibilitatsstbrung an der entgegengesetzten (reebten) Fuss- 
soble beziehen. Wenn wdr diese Annabme niacben, so beweist die 
vorliegende Combination von Symptomen, dass die sensiblen Babnen 
ftir die Fusssoble in der Hblie des 2. und 3. Lumbalsegmentes be- 
reits gekreuzt siud. Wie wir spater seben vverden, ist es aus ana- 
tomisehen Grtinden wabrsebeiulieb, dass die sensiblen Babueu unmittcl- 
bar nach ibrer Kreuzung zunaebst in deni an die grauc Substanz 
anstossenden Tbeil der Vordcr- uml Seitenstrangreste in die Hbhe 
zieben. Es ist also wobl verstandlieb, dass ein kleiner Herd zu- 
gleieh motorisebe Zellen der grauen Substanz und gekreuzte Babnen 
von diebt darunter eingetretenen sensiblen Nerven befallen kann. Wir 
wtirden also alle Symptome des Falles ungezwungeu erklaren, wenn 
wir annebmen, dass ein Herd vorliegt, welcber in der Hiibe des 
2. und 3. Lendensegmcntes im linken Vorderhorn seinen Sitz bat und 
ein wenig auf die benachbartc weisse Substanz iibergreift. 

Die Kenntniss des Fades V wirt't ein neues Liebt auf die Falle 
III und IV. Da wir namlich durch den Fall V zu deni Scblus.se ge- 
nbtbigt worden sind, dass die sensiblen Babnen des Beines sieb sebou 
innerbalb des Lendenmarkes fwabrsebeiulieb successive von Segment 
zu Segment) kreuzen, so kann im Falle IV der Herd nicht, wie es 
wegeu des Befallenseins der Pyramidenbabn zuerst wabrsebeiulieb 
sebien, oberbalb des Lendenmarkes (im uutersteu Dorsalmark) 
8itzen, denn er ndisste dann die sensiblen Babnen des Beines sclmn 
gekreuzt treffen, wakrend er in der That die ungekreuzten 
befallen bat. Wir werden daber annebmen miissen, dass aucb im 
Fall IV der Herd sebou im Lendenmark sitzt, und werden uns vor- 
stelleu miissen, dass er sick saulenfbrmig dureb mebrere Segiuente 
des Lendenmarkes erstreckt, und zwar so, dass er scinem Quersebnitte 
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nach sich erstens liber das Hinterhorn (in welcbem die sensiblen 
Bahnen noch ungekreuzt verlaufen) und zweitens liber die seitlich 
daran stossende Pyramidenbahn ausbreitet. Er wUrde also auf dem 
Querschnitte eine hauptsacblich transversale Ausdehnung haben. Im 
Falle III dagegen muss er sich ausser auf das Hinterhorn (unge- 
kreuzte sensible Bahnen) noch auf das Vorderhom (motorische 
Zellen) erstrecken, also hauptsachlich in sagittaler Richtung ausge- 
dehnt sein. In beiden Fallen trifft er ausserdem noch einen kleinen 
Theil der gekreuzten sensiblen Bahnen, namlich die des Plexus puden- 
dalis, was ja durch den eben erwahnten Unistand, dass die gekreuz¬ 
ten sensiblen Bahnen in unmittelbarer Nachbarschaft der grauen Sub- 
stanz (in der Grenzschicht der Vorderseitenstrangreste) verlaufen, 
leicht verstandlich wild. 


Wir wenden uns nun einem ganz andersartigen Falle zu, nam¬ 
lich einem Falle von balbseitiger Verletzung des Halsmarkes, wel- 
cher schon seines klinischen Bildes wegen recht bemerkenswerth ist 
besonders aber durch den Umstand, dass er auch anatomisch unter- 
suc-ht werden konnte, Interesse beausprucbt. 

Fall VI. ') Der 29jahrige Maurer S. stiirzte im September 1890 von 
einer ca. 20 Fuss liohen Leiter riickwarts herab. Vdllig bewusstlos 
wurde er in ein Krankenbaus gebracht, in welcbem ein Bruch des 
rechten Sclienkel liaises, sowie eine Lahmung der rechtsseitigen 
Elxtremitaten constatirt wurde. Es bestand ausserdem eine Blasen- und 
Mastdarmlalimung; in kurzer Zeit bildete sich ein grosser Decubitus aus. 

Erst im Marz 1891 war Patient, obgleich die lleilung der Fractur 
normal erfolgt war, im Stande, an Kriicken zu gehen. Bald darauf kam 
er in die Beliandlung unserer Poliklinik. Er klagte damals, abgeseben 
von den Labmungsersebeinungen der recbtsseitigeu Extremitaten, tlber 
beftige Scbmerzen im Nacken, sowie taubes Gefiilil und Jucken in der 
linken Kdrperbalfte, ferner iiber Kopfscbmerzen und unrubigen Scblaf. 

Die Blasenlabmung war vdllig gescbwunden, es bestand nur noch 
eine Scbwacbe des Sphincter ani, welche bisweilen eine Verunreinigung 
zur Folge batte. Die sexuelle Function war vollig ungestort. 

Hefund. Dcr (i. und 7. Ilalswirbel, sowie der crste Brustwirbel 
springen abnorm stark vor, sind etwas nacb links verscboben und auf 
Druck sebr scbmerzbaft. Der Kopf wird stark nacb vorn gebeugt und 
nacb recbts gencigt gebalten und kann (aucli passiv) nidit in die Mittel- 
stellung gebraclit werden. 

Am recliten Arm fiudet sich eine atropbiscbe Lalanung der kleinen 
Handmuskeln (Daumenballcn und Intcrossei), sowie der Muskeln an der 

1 1 Pieser Fall ist von mir in der schirsischen (lesdlschalt lur vaterl. Cultur 
(leinonstrirt wordcn. Deutsche mod. Wochensdir. V s. 
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Streckseite des Unterarmes. Von letzteren ist nur erbalten der M. 
extensor carpi radialis longue und die Supinatoren. 

Hand nnd Finger stehen in Flexionscontractur, an den Fingern sind 
nur ganz minimale Streckbewegungen mbglich; die Hand kann nur unter 
gleichzeitiger Abduction extendirt werden. 

Die gel&hmten Muskeln zeigen bei der elektrischen Untersucbung 
partielle EaR, nur der Extensor indicia, sowie der Extensor nnd Abductor 
pollicis longue bietet den Befund der kompleten EaR. 

Das rechte Bein zeigt eine hochgradige spastische L&hmung ohne 
Atrophie und Verknderung der elektrischen Erregbarkeit von typisch 
bemiplegiscbem Charakter. Die Lkhmung betrifft nMmlich haupts&chlich 
die Beuger des Unterscbenkels und die Dorsalflexoren des Fusses. Im 
Gegensatz zu diesen, fast vtillig gelkbmten Muskeln zeigen die Ubrigen, 
insbesondere die Strecker des Unterscbenkels und die Plantarflexoren des 
Fusses recbt erbebliche Kraft, wenn auch etwas geringer wie links. 

Es bestebt hochgradige Steifigkeit, maximale Steigerung der Sebnen- 
refiexe, Patellarclonus, Fussclonus. 

Beim Gange, welcher nur an Krficken mfiglich ist, wird das recbte 
Bein mit am Boden baftender Fussspitze nur kusserst mUkevoll etwas 
vorwkrts geschleift. 

Es sei bier noch erwkhnt, dass das rechte Bein cyanotiscb aussieht 
und sich erheblicb kalter anftlhlt, wie das linke (subjectiv bat dagegen 
der Patient im linken Bein das Geftlhl grifsserer Kklte). 

Die linksseitigen Extremitkten sind vfillig freivon motorischen 
Stdrungen. Nur eine geringe Steigerung der Sehnenrefiexe am linken 
Bein ist zu erwkbnen. 

Dagegen findet sich an der ganzen linken Kttrperhklfte eine starke 
Beeintrkcbtigung der Sensibilitkt. Dieselbe umfasst auffallender Weise 
nicht nur den Rumpf und die Extremitkten, sondern auch die ganze linke 
Gesicbtshklfte (incl. Schleimhkuten). Nor male Sensibilitkt zeigt von der 
ganzen linken Kfirperhklfte nur ein kleiner Bezirk, der nacb oben von der 
Clavicula, nach unten von der dritten Rippe und seitlicb von der Mamillar- 
linie begrenzt ist. 

Was die Art der Storung anbetrifift, so bestebt am Bein- und am Ab¬ 
domen eine vfillige Aufhebung der Scbmerz- und Temperaturempfindung. 
Selbst bei Anwendung der tiefsten Nadelsticbe und der extremsten Tem- 
peraturen bat er nur die Empfindung, dass er berUbrt wird, oder er em- 
pfindet (bei starken Reizen) ein eigentbiimlicbes „Krimmern << , welches ibn 
oft zum Lachen reizt, aber keine Spur von Scbmerz-, reap. Temperatur¬ 
empfindung. Am Thorax geht diese vdllige Aufhebung nach oben all- 
mkblicb in eine Herabaetzung der erwahnten Geftihlequalitaten fiber, 
welche sich dann auch an linker Hals- und Gesicbtshklfte, sowie am 
linken Arm vorfindet. 

Dagegen werden an der ganzen linken Kfirperhfilfte auch die leisesten 
Berfihrungen durcbaus prompt, wenn auch angeblicb etwas dumpfer wie 
recbts, wabrgenommen und ganz ricbtig localisirt. 

Die faradiscbe Minimalempfindung tritt links nur bei wenig (urn 
5—10 Mm. R.-A.) starkerem Strom auf, wie recbts; eine scbmerzbafte 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



44 


I. Mann 


Empfindung I5st der Strom jedoch auch bei grosster Intensitiit auf der 
linken Seite nielit aus. 

Subjectiv empfindet der Patient auf der ganzen linken Kdrperhklfte 
best&ndig ein bochst lkstiges Jucken. 

Auf der rechten KGrperseite besteht eine ausgesprochene Hyper- 
kstheaie, welclie sich in sehr lebhafter Reaction schon gegen relativ scliwache 
Reize hussert. 

Die Lageempfindung iat beider8eit3 gut erhalten. 

Die Fusssohlenreflexe, wie Uberhaupt die Hautreilexe sind beiderseits 
aehr scbwacli. 

Die auffallende Sensibilitatsstbrung im Gebiet dea Trigeminus gab 
Veranlassung, die Gehirnnerven einer eiugehenden Unttrsuchung zu 
unterziehen. 

Ea ergab aicli: Im Gebiet der Augen, insbesondere an den Pupillen 
keinerlei Stbrungen. 

Die Zunge weiclit stark nach rechta ab, die reclite Zungen- 
lialfte iat deutlich sclim&ler und dtlnner wie die linke, daa Gaumen- 
aegel stelit gerade, wird gut innervirt, Gaumenreflex prompt, keine 
Scblingbeschwerden. 

Der Geaclimack iat auf der ganzen rechten Zungenhiilfte her- 
abaetzt. Dies liisst sich aowolil durch Anfpinseln von Ldsungen ala auch 
durch den galvanischen Storm nachweisen. 

Daa Gelior iat auf der rechten Seite etwas herabgesetzt, die 
auf die Kopfknoclien aufgesetzte Stimmgabel wird links starker gehort. 
Im Facialis keine Difl'erenzen. 

Dieser im Beginn der Beobachtung erhobene Befund machte nun 
im weiteren Verlauf erhebliche Versinderungen durch. 

Mai 1S‘J1. Der Gang iat bedeutend gebessert ohne KrQcken mbg- 
licb. Nachschleifen dea rechten Fusses wegen Aufhebung der Dorsal- 
tlexion, leichte Circumduction des ganzen Heines. Heim Tritt auf das 
rechte Bein siukt die linke Beckenhiilfte herab (Scliwache dea Gluteus 
medius). 

Jurii 1891. Starke Schmerzeu uml Parhsthesien im Gebiete dea 
linken N. ulnaris, die schon friiher in geringerem Grade vorhandeu waren, 
gtlrtelfdrmige Schmerzen um den Thorax lierurn, motorische Scliwache 
der linken Hand, welclie in einer Parese der kleinen Handmuskeln be- 
atelit. Fibrillitre Zuckungen in denselben, partielle EaR. 

Am linken Fuss treten tiefgehende, achmerzlose Geschwiire mit aelir 
langsamer Heilungstendenz auf. 

Ferner macht sich eine Lahmung der Mm. intercoatales bemerk- 
licli. Der obere Brustabschnitt erweitert sich namlich auch bei forcirtester 
Inspiration fast gar nielit (Ausfall der Intercostaliswirkung), wjihrend sich 
der untere Brustabschnitt, specicll das Epigastrium sehr kraftig verwdlbt 
(Wirkung des Diaphragma). Bei der Expiration findet eine leichte Ver- 
ziehung des Nabels nach links statt (Parese der rechtsseitigen Bauch- 
mnsculatur). 

llusten, erschwerte Expiration, leichte Athemnoth beim Liegen. Die 
Stimme soli nielit melir so kraftig sein, wie friiher. Die Druckempfind- 
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lichkeit der Wirbelsaule bescbrankt sich jetzt niclit imr auf die unteren 
Halswirbel, sondern erstreckt sich bis etwa zur Mitte der Brustwirbel- 
saule berab. 

Juli. Linke Halfte der Stirn und behaarte Kopfliaut frei von 
Sensibilitiitsstbrung, sonst status idem. 

Mitte August. Geschwtire am linken Fuss fast verlieilt. Jucken 
in der linken Kdrperhalfte sehr lastig. 

Das rechtc Bein ist dilTus atrophirt (Volumendifferenz der Ober* 
sehenkel 5 Cm.). Quantitative Herabsetzung der elektrisclien 
Erregbarkeit an demselben. 

Das linke Bein schwitzt viel starker als das reclite. 

Parese der linksseitigen Handmuskeln etwas gebessert. llinzuge- 
kominen ist eine Schwiiche des Extensor indicia. 

Elide August. Die linksseitigen Handmuskeln scheinen wieder 
starker paretiscb. Jetzt aucli Schwache der Hand- und Fingerstrecker. 

September. Sensibilitat im Trigeminus und am Halse vbllig wieder- 
gekehrt (Herabsetzung des Gesclimackes reehterseits unvenindertj. 
Am Rumpf'e reicbt die Herabsetzung der Sensibilitat bis zur dritten Kippe 
empor, daruber beiderseits eine entscliieden liyperalgetische Zone. Die 
Hyperalgesie an der reciiten Kdrperhalfte sehr deutlicli ausgesprochen. 

An der reciiten Kdrperhalfte findet sich jetzt, genau dein Ver- 
laufe der Rippen eine halbgUrtelformige Zone, in weleher die 
Sensibilitat fur Sehmerz- und Tem])eraturemplindung herabgesetzt ist. 
Dieselbe reicht von der dritten bis zur acliten Itippe. 

Audi am linken Arm ist die Sensibilitat veriindert. Die Stdrung 
umfasst namlich volarwarts nur noch den Ulnarrand des Unterarmes und 
eines Theiles des Oberarmes, sowie die letzten 2 Finger, auf der Dorsal* 
seite nimmt sie den ganzen Unteram, sowie das Dorsum manus eiu. 

Audi am reciiten Arm ist jetzt eine Sensibilitatsherabsetzung aut- 
getreten von ganz ahnlicher Localisation wie links. 

Bemerkenswerth ist ferner das Auftreten einer sehr ausgepragten 
Cutis anserina auf der linken Kdrperhalfte, welclie sich nach oben bin 
etwa in der Ildhe der funtten bis sechsten Kippe verliert. Dieselbe setzt 
die linke Kdrperhaltte in der Mittellinie scharf gegen die reclite ab, 
auf weleher die Haut vdllig glatt ist. 

Ende September. L i n ks selir erheblidie Schwache des Triceps, 
eine viel geringere des Deltoideus, Supinator longus und Biceps. 

Kraft der linken Hand etwas gebessert. 

Beiderseitige geringe Serratus-Schwache. 

October. Vorii bergeliende Stdrungen im reciiten Ilalssym- 
pathicus: Verengerung der reciiten Pupille, vermehrte Injection der 
reciiten GesichtsLiilfte. 

December. Seit einigen Wochen Incontinentia alvi. 

Lahmung der reciiten Hand ist bestehen geblieben, dieselbe ist in 
Beugestellung contracturirt. Die Motilitiit der linken Hand bedeutend 
gebessert. 

Schwache des Triceps u. s. w. unverandert. Die hypalgetische Gtirtel* 
zone auf der reciiten Seite reicht jetzt bis zur 10. Kippe hinab. 

An den Zeheu liisst sich jetzt reehterseits eine geringe Storung 
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der Lageempfindung nacbweisen. Die Cutis anserina tritt jetzt auch rechts 
auf, aber bei weitem nicbt so stark wie links. 

Von da an blieb der Zustand im Allgemeinen unverandert. 

Zu erwahnen ist nur, dass die Incontinentia alvi nach einigen Wochen 
verscbwand, dass dagegen im Juli 1892 vorlibergehend eine Retentio 
urinae auftrat. 

Ein im September 1892 erbobener Status ergab nur insofern eine 
Verknderung, als die recbtsseitige Gtlrtelzone sich nach abwSrts bis zum 
12. Brustwirbel erstreckte. 

Am linken Fusse fiel eine ausserordentlich profuse Schweisssecretion 
auf, wahrend der recbte Fuss gar nicbt schwitzte. 

Die Motilitat der linken Hand ist fast ganz normal geworden, auch 
die Schwacke des Triceps nur noch kusserst gering. 

Der Zustand blieb nun vbllig stabil bis zu dem im Juli 1894 er- 
folgten Tode des Patienten. Die Todesursacbe war eine fieberhafte Bron¬ 
chitis, welche bei der infolge der Intercostalislakmung mangelbaften Ex¬ 
pectoration eine diffuse Lungeninfiltration zur Folge batte. 

Der in den letzten Lebensjabren dauernd besteken gebliebene 
Symptomencoinplex liisst sich also folgendermaassen zusammenfassen: 

Atropkiscke Lahmung der rechtsseitigen Hand- und Unterarm- 
muskeln. 

Spastische Lahmung des reckten Beines von kemiplegisckem Typus. 

Sensibilitiitsstorung (Aufkebung der Sckmerz- und Temperatur- 
bei erkalteuer Beriikrungsemptindung) an der linken Korperkalfte 
von der dritten Rippe abwarts und in einer rechtsseitigen, kalbgiirtel- 
formigen Zone von der 3. bis 12. Rippe, sowie an den Ulnarrandern 
beider oberen Extremitaten Atropkie der reckten Zungenkalfte, 
Herabsetzung des Gesckmackes auf derselbeu. Lahmung der Mm. 
intercostales. _ 

In dem gesckilderteu Symptomeucomplex linden sick eiuige 
Symptome, welche ilber das Bild der reineu spinalen Hemiplegie 
kinausgeken, namlich: 

1. Die verkaltnissmassig grosse Ausdeknung ,der Seusibilitats- 
storuug auf der motorisek gelakmteu Seite (Gtirtelzoue um den gan- 
zen Thorax, ferner am Ulnarrande der oberen Extremitiit). 

*2. Die doppelseitige Lahmung der Intereostales. 

3. Die, wenn auch voriibergehcnde atropkiscke Lahmung an der 
linken oberen Extremitiit. 

4. Die Betheiligung gewisser Gehirnnerven. 

Wir werdeu deumack, wenn naturliek auch der Herd in der 
Haupt.saeke auf der reckten Seite loealisirt seiu muss, dock auch 
eine gewisse Sckiidigung der linken Querscknittskiilfte erwarten mtissen. 
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Der Hbhensitz des (rechtsseitigen) Herdes Hess sich schon intra 
vitam mit grosser Precision bestimmen. Die Lahmung der kleinen 
Hand-, sowie der Unterarmmuskeln (excl. Supinator longus), verbun- 
den mit SensibilitatsstGrungen hauptsachlich am ulnaren Rande der 
Extremitat entspricht durcbaus demjenigen Typus der Halsmark- 
lasion, welchen Krauss l ) als „Typ us inferior" beschrieben hat und 
in Uebereinstimmung mit den K1 u m p k e'schen experimentellen 
Untersuchungen auf eine Lasion der untersten Cervicalsegmente (des 
7. nnd 8.), resp. deren Wurzeln bezogen hat. In diese Hbhe werden 
wir also den Herd verlegen mttssen, mit dem Hinzufllgen, dass das 
1. Dorsalsegment, welches nach Krauss das Centrum cilio-spinale 
enthalt, nur vorUbergehend in Mitleidenschaft gezogen worden sein 
kann (vortlbergehendes Auftreten von oculo-pupilliiren Symptomen). 
In genau derselben Querschnittshbhe wie rechts mlissen vorUbergehend 
auch links die motorischen Zellen betheiligt gewesen sein, denn es 
trat auch hier der „Typus inferior" auf, ja sogar vollstandiger wie 
rechts, indem hier zu der Lahmung der Hand- und Unterarmmuskeln 
(excl. Supinator longus) nach einiger Zeit noch eine Tricepslahmung 
hinzutrat, welche nach Krauss zu dem vollstandigen Typus inferior 
gehbrt, und welche rechts fehlte. Dazu kam auf der linken Seite 
noch eine viel geringgradigere Schwache der dem „Typus superior" 
(5. und G. Cervicalsegment) angehorigen Muskeln, namlich Deltoi- 
deus, Biceps und Supinator longus. 

Da also hier die Tricepslahmung Anfaugs zum Bilde des Typus 
inferior fehlte, sphter aber, beim Hoherschreiten des Processes inten- 
siver war, als die Lahmung der dem Typus superior angehorigen 
Muskeln, so werden wir hieraus den Schluss ziehen konnen, dass 
der Triceps seine spinale Vertretung am hochsten von den dem 
Typus inferior angehorigen Muskeln besitzt, und dass er somit seiner 
Hobenlocalisation nach den Uebergaug zwischen den erwalmten beiden 
Typen bildet 

Nach oben bin hat der Herd auch bei seiner vorlibergebenden 
weiteren Ausdehnungjedenfalls nie das 5. Cervicalsegment uberschritteu, 
wie sich aus dem daueruden Intactbleibeu der Phrcnicusathmung ergab. 

Bevor wir zum anatomischen Befunde libergehen, will ich nur noch 
erwahnen, dass die Grenze der Sensibilitatsstorung am Rumpf, welche 
in diesem Falle vorliegt, namlich in der Hohe der dritten Rippe 
durchaus charakteristisch filr alle Lasionen des uuteren Cervical- 
markes ist. Diese Grenze findet sich in der casuistischeu Literatur 


1) Zeitscbrift fur kliu. Median. 1801. Bd. XV11I. 
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ausserordeutlich haufig angegeben, und ich babe sie selbst in mehreren 
Fallen, a. a. auch in Fallen von bis zum Halsniark binaufreicbender 
Tabes dorsalis gesebeu. Diese Grenze erklart sicb dadnrch, dass bis 
zur 2. oder 3. Rippe binab das Ausbreitungsgebiet der Nn. supra- 
claviculares reicbt, welche, da sie aus deni 3. und 4. Cervicalnerven 
stammen, beiLasionen des unteren Halsmarkes intact bleiben miissen. 

IV. 

Autopsie des Fa I lea VI. 

Die ca. 24 Stunden post mortem vorgenommene Section musste aus 
aus8eren Grilnden auf die Herausnahme von lliickenraark und Gehirn be- 
schrankt werden. Bei der Erdffnung des Wirbelkanales ergab sich, dass 
der 6. und 7. Hals- und 1. Brustwirbel in der That nacli der linken 
Seite abwichen und ihre Verbindungen anchylosirt waren. Fine Heraus¬ 
nahme der betr. Wirbel war nicht thunlich, da die Leiclie nacli Mbglichkeit 
geschont werden musste (NB. die Section wurde in der Wobnung des 
Verstorbenen vorgenomraen). 

Die Dura spinalis war durchweg glatt und zeigte niclits Abnormes, 
nur an der rechten Seite des unteren Ilalsruarkes war sie mit den weicben 
Hauten und dem Marke verwaehsen und wurde deshalb in Zusammenhang 
mit ilim belassen. 

Naelidem nocli constatirt worden war, dass an der erwalinten Stelle 
die rechte Riickenmarkshalfte versclimalert war und sieli weicli anftihlte, 
wuirde das RUckenmark in toto in MU11 er’scher Flilssigkeit aufbewahrt; 
ebenso das Gehirn, welches ausserlich nichts Abnormes zeigte. 

Nacli der Hartnng wurde das Illickenmark in Schnittserien zerlegt 
und nacli Weigert gelarbt.') 

Es ergab sich in der That eine traumatisehe Zerstorung fast der ganzen 
rechten Riickenmarkshalfte mit starkem Uebergreifen auf die linke Halfte. 
Der llbhe nacli umfasste der Herd ziemlieh genau das 8. Cervicalsegment. 
In seiner Mitte war er in eine grosse, mit einer bindegewebigen Membran 
ansgekleidete Hdhle zerfallen, deren Inhalt (feinkorniger Detritus) durch 
eine kleine, bei der Priiparation entstandene Oelfnung zum grbssten Tlieil 
nacli aussen abgeilossen war. Die grbsste Ausdehnung hatte die Uolile 
etwa in der Mitte der llbhe des 8. Oerviealsegmentes. 

Von dieser Holie aus wollen wir mit der Betrachtung der Schnitt¬ 
serien bcginnen. 

Sehnitt in der Mitte des S. Oerviealsegmentes (Fig. ti): 
Die Ilohle hat bier eine sehr grosse Ausdehnung, sie nimmt den ganzen 
rechten Seitenstrang und die mittleren Partien der grauen Substanz ein. 
Sie iat von einer dicken, bindegewebigen Membran ausgekleidet. Die 
darau stossenden Theile der grauen und weissen Substanz sind in ein von 
zahlreichen Gef.-issen durchzogenes Bindegewebe umgewandelt, so dass 

1) Die I’raparate babe ich in der im Juni 1SJ5 zu Tost atigelnilteueu Sitzuug 
des Vereins ostdeutscher Irreuarzte demonstrirt.. 
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von der graueu Substanz absolut keine normale Stelle ilbrig geblieben ist. 
Von der weissen Substanz ist nur die Pyramidenvorderstrangbahn und ein 
kleiner, sich daranschliessender Bezirk von Fasern an der vorderen Peripherie 
des Vorderseitenstranges erhalten. Die VorderstranggrundbUndel sind sehr 
gelichtet. Von dem 6 oll’schen und Bur da ch’schen Strange ist nur der 
dorsalste Theii (kaum die Halfte) erhalten geblieben. Die Lissauer’sche 
Randzone ist, weun auch faserarm, vorhanden. Der Seitenstrang ist vbllig 
zerstdrt. 

Nach innen stdsst die Hbhle an eine zweite, viel kleinere, welche 
von der ersten durch eine ziemlich dicke, bindegewebige Menabran abge- 
trennt ist. Sie erstreckt sich nach der Mitte zu dorsal von der vorderen 
Commissur und erreicht fast die Gegend des Centralkanales. Von diesem 
selbst ist nichts zu sehen; die ganze centrale Partie des Querschnittes 
ist in Bindegewebe verwandelt; auch in der vorderen Commissur findet 
sich keine einzige markhaltige Nervenfaser. 



Die Veranderuugen greifeu aber nocli viel weiter auf die linke Seite 
iiber; es ist niimlich hier fast die gesammte graue Substanz bindege- 
webig umgewaudelt. Nur im vorderen inneren Winkel des Vorderhornes 
sieht man einige Ganglienzellen von sehr verschwommener Zeichnung, 
sonst enthalt das Vorderhorn nichts von nervosen Bestandtheilen. lm 
Hinterhorn ist das markhaltige Fasernetz nocli einigermassen erhalten, 
wenn auch sehr gelichtet. 

Im Anschluss an diese Verauderungen der graueu Substanz ist uuu 
auch noch eine ziemlich breite Zone der weissen Substanz zerstbrt, niimlich 
die das Vorder* und Hinterhorn rings umgebende Schicht. In dieser Zone, 
welche ca. die Halfte der Breite der weissen Substanz einuimmt, [finden 
sich nur ganz vereinzelte normale Faserquerschuitte. 

Das degenerirte Gebiet umfasst also deu inneren Theii derjenigen 
Quersclmittsgebiete, welche man als „Vorderseiteustraugreste“ bezeichuet, 
namlich die seitliche Grenzschicht und den inneren Theii der Vorderstrang* 
grundbtlndel, sowie der gemischteu Seitenstrangzoue. Am schmiilsten ist 
dieser degenerirte Streifen am hinteren Theile des Hiuterhornes, dort wo 
die Pyramidenseitenstrangbahn angrenzt. 

Diese selbst ist recht gelichtet. Auch sonst fiuden sich in den er- 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. X. Bd. 4 
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haltenen peripheren Partien der weissen Substanz selir gelichtete Partien, 
besonders am lateralstcn Tbeile der Peripberie. 

Von den Hinterstriingen ist ganz wie auf der rechten Seite nur der 
dorsale Theil (inch der Lissauer’schen Randzone) erbalten, aber in 
etwas grbeserer Ausdehnung wie reehts. 

In etwas tiefer gelegenen Sclinitten (im untersten Theil des 8. Cervical- 
segmentes) ist die Ildhle schon wesentlich verkleinert. Die Umgebung ist 
aber nacli wie vor von sklerosirtem Gewebe ansgefiillt. Ein Unterschied 
ist nur insofern zu bemerken, als das linke Vorderliorn jetzt wieder einige 
besser beschafl'ene Ganglienzellen und markbaltige Nervenfasern zeigt. 

In der Hbhe der S. Cervicalwurzel ist die Hbhle wieder ganz ver- 
schwunden; an Stelle derselben findet sich ein diclites Bindegewebe. 

Von hier an treten wir nun in das Gebiet der absteigenden Degene¬ 
ration ein. 

Etwas unterhalb der 8. Cervicalwurzel (Fig. 7) im Gebiet des ersten 
Dorsalsegmentes sind namlich schon wieder beiderseits Ganglienzellen vor- 



lianden, und zwar links liber die gauze graue Substanz verthcilt in anschei- 
nend normaler Auzahl, reehts nur im vorderen inneren Winkel. Das niark- 
baltige Faseruetz hat sich wiederhergcstellt, wenn es auch noeli gelichtet ist. 

Der Centralkanal ist wieder ollen, und zwar ziemlich weit, die 
vordere Commissur enthalt wieder einige Fasern, zeigt aber keinen deut- 
lichen Unterschied zwischen reehts und link.'. 

In den Hinterstrangen sind die Goll’sehen Strange jetzt wieder 
beiderseits vollstaudig in it Fasern besetzt, aber die ventralen Partien 
derselben, genauer gesagt, das zweite Yiertel von ventral gerechnet, ist 
noch deutlieh etwas gelichtet und mit Bindegewebe durchsetzt. 

Von den Burdachschen Striingcn sind aber nacli wie vor nur die 
dorsalen Partien erbalten, die ventralen (etwa zwei Drittel der Lange) 
sind vbllig faserlos und bilden jetzt cine Degenerationsiigur, welche deut¬ 
lieh die Gestalt eiues breiten Commas hat. Reehts ist dasselbe breiter 
wie auf der linken Seite, da auf letzterer cine sehmale Schicht von Fasern 
im ausseren Theil des Burdach schen Stranges erbalten ist. 

Im rechten Vorderstrang ist die Pyiauiideuvorderstrangbahn voll- 
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gtandig erhalten, w&hrend die Grundbiindel nur sehr wenige Fasern ent- 
halten. Der Seitenstrang ist noch total degenerirt, nur beginnen sich 
ganz vereinzelte Fasern im Gebiet der Kleinhirnseitenstrangbahn zu zeigen, 
die Lissauer’sche Randzone ist erhalten. 

Auf der linken Seite besteht nocli die Degenerationszone rings urn 
die graue Substanz, in derselben Weise wie oben beschrieben. 

In dem erhaltenen, peripher gelegenen Theile findet sich eine kleine 
gelichtete Zone ganz aussen an der Peripherie, ferner ist die Pyramiden- 
seitenstrangbahn deutlich gelichtet. 

In etwas tieferen, noch im Bereich des 1. Dorsalsegmentes gelegenen 
Schnitten (Fig. S) hat die graue Substanz schon wieder ganz normales 
Aussehen, sie enthalt beiderseits reichlich Ganglienzellen und markhaltige 

Fasern. 

Die kommaformigen Degenerationsfelder in den Hinterstriingen sind 
verachmalert, indem im iiusseren Theil der Burdach’schen Strange immer 
mehr Fasern erscheinen. Die Kommata nehmen also den inneren Theil des 



Burdach’schen Stranges und die ventralen zwei Drittel desselben eiu, 
stoasen jedoch nach vorn nicht ganz an die hintere Comraissur an. 

Die Goirschen Strange nehmen allmahlich ganz normales Aussehen 
an, indem die Lichtuug des ventralen Theiles immer mehr zurlicktritt. 

Im rechten Seitenstrange treten jetzt wieder mehr Fasern auf, und 
zwar findet sich eine mit Fasern dicht besetzte Schicht, welche direkt an 
die Peripherie der grauen Substanz anstosst und dieselbe rings umzieht; 
ferner eine etwas weniger dichte Zone an der aussersten Peripherie 
(Gegend der Kleinhirnseitenstrang- und G owe rs’sclien Balmen). 

Die auf der linken Seite die graue Substanz umgebende Degene¬ 
rationszone enthalt wieder einige Fasern, besonders aber macht sich eine 
unmittelbar an die graue Substanz angrenzende, mit Fasern dicht besetzte 
Schicht bemerklich, so dass das degenerirte Gebiet jetzt etwas von der 
grauen Substanz abgedrangt erscheint. 

In den weiteren Schnitten entwickelt sich nun die absteigende De¬ 
generation in der Weise, dass in den llinterstrangen das commatormige 
Degenerationsgebiet immer schmitler wird und allmahlich immer mehr 
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Fasern euthalt. Dabei behalt es aber immer seine Lage im inner en 
Tbeil des Burd ach’scben Stranges bei. Von der H5he des 4. Dorsal- 
segmentes ab 1st diese Degeneration nicht mehr deutlicb sichtbar. 

Die Degeneration in den Vorderseitenstrangen verlaufen folgender- 
massen (Fig. 9): 

Recbts: An der Greuze der grauen Substanz (innere Partien der 
Vorderseitenstrangreste) bildet sich allmablich eine immer breiter werdende 
Faserschicht, welclie im Vorderstrang bald mit der erlialten gebliebenen 
Pyramidenvorderstrangbahn zusammenstbsst, so dass der Vorderstrang bald 
wieder ganz ausgeflillt ist (schon im 2. bis 3. Dorsalsegment). 

Im Seitenstrang enthalt ebenfalls die die graue Substanz begrenzende 
Schicht allmablich immer mehr Fasern, und da gleichzeitig die peripheren 
Partien (Kleinhirnseitenstrang- und Gowers’sche Balm) immer faserreicher 
werdeu, so kommen diese beiden Gebiete sich allmablich niiher und lassen im 
vorderen Theil nur eine schmale, etwas gelichtete Zone zwischen sich, 
welclie demLowe n tha 1 ’schen intermediarenSeitenstrangbtindelentspricht. 



Im hinteren Theil des Seitenstranges aber liegt nur eine ganz diinne Faser- 
schicht der grauen Substanz an, so dass bier zwischen dieser und der Klein* 
hirnseitenstrangbahn das total degenerirte, nur ganz vereinzelte ver- 
sprengte Fasern enthaltendc Feld der Pyramidenseitenstrangbahn frei bleibt. 

Diese bleibt nun in dor bekannten typischen Form bis ins Sacralmark 
liinab bestehen, wjihrend die Degeneration im intermediaren Seitenstrang- 
btindel selir bald (schon nacli wenigen Segmenten) immer undeutlicher wird. 

Links ist der Verlauf ein ganz ahnlicher. 

llier wird der um die graue Substanz gelcgene Degenerationsstreifen 
immer schmaler, indem an dem Ramie der grauen Substanz immer mehr 
Fasern ersclieiuen. Etwa vom 3. Dorsalsegment ab sind die Seitenstrang- 
reste wieder ausgeftillt, und es bleibt im linken Seitenstrang nur eine 
selir deutliche Lichtung (aber durchaus keine vollige Degeneration) der 
Pyramidenseitenstrangbahn tibrig, welclie sich bis in die tiefsten Theile des 
RUckenmarkes hinabverfolgen lasst. 

Anderweitige Degenerationen linden sich nicht, insbesondere ist in 
den tieferen Riickenmarktheilen keine absteigende Degeneration in den 
Ilinterstrangeu mehr zu bemerken. 
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Die graue Substanz zeigt im ganzen Brust- und Lendenmark durchaus 
normale Beschaffenheit. Die vordere Commissur sieht an manchen 
Schnitten etwas zerkltiftet aus, jedoch liisst sich bei genauer Durcli- 
musterung der ganzen Scbnittserie keine constante Veranderung derselben, 
insbesondere keine constante Difl'erenz zwisclien ihren beiden Halften 
finden. 

Verfolgen wir nun von unserem obigen Ausgangspunkte, dem Gebiet 
der ausgedehntesten Zerstijrung (Mitte des 8. Cervicalsegmentes) die Dege¬ 
neration nach aufwarts, so selien wir, dass die Hohle in den hoheren 
Schnitten sich allmahlich verkleinert und etwa in der Holie der 7. Wurzel 
wieder gescblossen ist. (Fig. 10.) 

Die graue Substanz ist in dieser Hbhe rechterseits nocli fast vdllig in 
Bindegewebe verwandelt, nur enthalt das Vorderliorn im vorderen inneren 
Winkel einige wenige Ganglienzellen, und das Hinterhorn ziemlich reich- 
liche Fasern. 



Links dagegen scheint die graue Substanz sclion vdllig intact; sie 
entbilt ein dichtes Fasernetz und reichliche Ganglienzellen von normalem 

Anssehen. 

Der Centralkanal ist offen, mit gut erhaltenem Epithel ausgekleidet. 

Der Vorderseitenstrang verhalt sich ganz ahnlich, wie in Schnitten 
dicht uuterhalb der Lasion. 

Rechts ist namlich im Vorderstrange nur die Pyramidenvorderstrang- 
babn gut erhalten, wahrend der iibrige Theil (Grundbiindel) stark gelichtet 
ist und nur dicht an der Greuze des Vorderhornes eine Schicht von reich- 
licheren Fasern zeigt. 

An den Vorderstrang anstossend, tindet sich nocli ein faserhaltiger 
Bezirk im vorderen Teil des Seitenstranges, besonders an der vorderen 
Peripherie desselben. Im librigeu ist der Seitenstrang vollig leer, nur ganz 
binten an der Peripherie, anstossend an die (crhaltenej Lissauer’sche 
Randzone, sind einige Faserquerschnitte von geringem Kaliber zu bemerken. 

Links sieht der Vorderstrang ganz ahnlich aus wie rechts (erhaltene 
Pyramidenvorderstrangbahn, gelichtete Grundbiindel). Dagegen ist der Sei¬ 
tenstrang sehr reichlich mit Fasern besetzt. Er enthalt nur eine (wenn auch 
nicbt ganz faserlose, so doch sehr gelichtete) Degenerationszone, welche 
dem Rande der grauen Substanz parallel verliiut’t, besonders breit am 
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Rande des Hinter- und Seitenbornes ist, am Vorderhorn sicb fast verliert, 
aber docb noch als etwas bellere Partie rings berum zu verfolgen ist 
bis zum Uebergang in das ebenfalls gelichtete Vorderstranggrundbtindel. 
Jedoch liegt diese Degenerationszone nirgends dicht der grauen Substanz 
an, sondern ist durcbweg durcb eine scbmale, faserbaltige Scbicbt von ihr 
abgetrennt. 

Die Hinterstrange verhalten sicb beiderseits wieder ziemlicb symmet- 
risch, indem niimlich die ventralen Halften beider G o 11 ’scben Strange vbllig 
degenerirt sind, mit Ausnabme ganz weniger Fasern dicht an der grauen 
Commi88ur. 

Die Burdacb’scben Strange entbalten wieder in ihrem ganzen Quer- 
scbnitt Fasern, sind aber in ihrem inneren und gleichzeitig ventralen Theil 
viel faserarmer. Dies ist recbts viel ausgepragter wie links. 

Nach oben zu verandern sicb nun die Querschnitte (Fig. 11) allmahlich 
in der Weise, dass zunachst im recbten Vorder- und Seitenstrang wieder eine 
Zone von Fasern erscheint, welcbe sicb ringsberum der grauen Substanz 


Fig. 11. 



anlegt. Diese wird, je libber man binaufkommt allmahlich immer breiter. 
Der Vorderstrang wird dadurch im Verein mit den erhaltenen Pyramiden- 
Vorderstrangbahnen bald ganz ausgefiillt. Es finden sicb nun aucb in der 
Pyramidenseitenstrangbabn Fasern ein (etwa Hohe der 6.Wurzel), jedoch 
bleibt dieselbe noch eine ziemliche Strecke weit hinauf sebr rareficirt. 
Die peripberen Theile des rechten Seitenstranges bleiben ganz frei. 

Auf der linken Seite verbreitert sicb ebenfalls der faserbaltige Streifen, 
welcher um die graue Substanz herumliegt, immer mebr. Die Degene¬ 
rationszone rilckt dadurch immer mebr nach aussen und wird gleichzeitig 
immer verscbwommener. 

In den Hinterstrangeu verandert sich die Zeichnung insofern, als die 
inneren Theile der Bu rdacb’scben Strange sebr bald wieder faserreicber 
werden. 

Die ventralen Halften der Goll’scben Strange bleiben zunachst 
noch leer. 

Was die graue Substanz anbetrifft, so bat dieselbe etwa in der Hbbe 
der 6. Wurzel wieder beiderseits normale Beschaffenheit erlangt, nachdem 
dieselbe bis dahin recbts viel scblecbter beschaffen war wie links. 
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In der Mitte des Halsmarkes (Fig. 12) bat sich nun im recbten Seiten- 
strange durch allmahliche Verbreiterung der die graue Substanz am- 
randenden Zone und Ausflillung der Pyramidenseitenstrangbahn die typische 
Figur der aufsteigenden Degeneration herausgebildet, welche sich durch 


Fig. 12. 



einen Ausfall der Kleinhirnseitenstrang- und Gowers’scben Babn cbarak- 
terisirt (erstere entbalt in ibrem binteren Theile noch verhaltnissmassig 
riele Fasern). 

Links kann man nun deutlich beobacbten, dass der geschilderte De- 
generationsstreifen, jc bdber man kommt, allm&hlich immer mehr nach 


Fig. 13. 



aussen rllckt und dabei immer verschwommener wird. Er nabert sich so 
allmahlich immer mebr der seitlichcn und vorderen Rtlckenmarksperipherie, 
also der Gegend des Gowera’scben Btindels. 

In den hbcbsten Scbnitten (Fig. 13) kbnnen wir dann deutlich seben, 
dass der gelicbtete Streifen in das Gebiet der Gowers’scben Bahn ein- 
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gertickt ist, von welcher er in diffuser Weise ohne scbarfe Abgrenzung 
besonders die binteren nnd mittleren Partien einnimmt. 

In den BinterstrSngen nimmt die Degenerationsfigur allm&hlich mit 
dem Schlankerwerden der Ooll’scben Strange eine dreieckige, zipflicbe 
Form an nnd beschrankt sicb dabei nach wie vor auf den ventralen Tbeil 
der Goll’schen Strange (Fig. 12). 

An dieses degenerirte Feld sich anschliessend, findet sich beiderseits 
im inneren Tbeil der Bnrdach’schen Strange ein (rechts etwas ausge- 
pragterer) scbmaler Degenerationsstreifen. 

Diese Degenerationsfigur in den Hinterstrangen verschwindet erst mit 
dem Auftreten der Hinterstrangskerne. 

Bevor wir die aafsteigende Degeneration in den Hirnstamm 
binein verfolgen, soil erst der Versnch gemacht werden', den vor- 
stehenden Rtlckenmarksbefund mit dem klinischen Bilde in Einklang 
zn briDgen. 

Bei der Besprechnng dieses Befundes wollen wir uns ausscbliess- 
licb an den Gesichtspunkt der spinalen Hemiplegie balten, da eine 
Berticksichtigung aller Obrigen anatomischen Fragen, besonders der 
der secnndkren Degeneration, welcbe in der letzten Zeit eine so 
ausserordentlich reichliche Literatur gezeitigt hat, zu weit fUhren 
wtlrde. Wie scbon Eingangs erwahnt, sind erst Ansserst wenige Falle 
von spinaler Hemiplegie anatomiscb untersncht worden , nkmlicb nnr 
17 von den im obigen Literatnrverzeicbnis angeftthrten 102 Fallen. 

(Nr. 1, 2, 3, 7, 19, 21, 29, 39, 40, 46, 47, 56, 58, 61, 72, 83, 101.) 

Die meisten von diesen Fallen gehSren der aiteren Literatur 
an and entbebren vollstandig einer genauen mikroskopiscben Unter- 
sncbung. Aucb bei mancben von den spateren ist nur ein makro- 
skopischer Befund erboben worden. Es ist daber ganz natUrlicb, das 
Uber die Cardinalfragen in der Lehre von der spinalen Hemiplegie 
noch immer Zweifel berrscben, and dass auch ein einzelner anato- 
miscb untersucbter Fall wie der meinige nicbt gentigenden Aufscblass 
geben kann, da eben der Vergleicb einer grOss eren Anzakl von 
Fallen untereinander t'eblt. 

Am nnklarsten ist noch immer der Verlauf der (als gekreuzt 
anzunebmeDden) sensiblen Babnen, aber wir werden sogleich sehen, 
dass auch die den motorischen Symptomen der spinalen Hemiplegie 
zu Grande liegenden anatomischen Verhaltnisse noch durchaus nicht 
vbllig geklart sind. 

Wir wollen mit der Betrachtung des motorischen Gehietes den 
Anfang machen. 

Was zunachst die atrophische Lahmung an der rechten oberen 
Extremitat betriftt, so ergab die Section vollstandig den erwarteten Be- 
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fund, namlich rechterseits eine vollige Zerstbrung der Vorderhornzellen 
im Bereich des 8. und zum grbssten Theil 1 auch noch im 7. Cervical- 
segment, ferner theilweise in den oberen Partien des 1. Dorsal- 
segmentes. Dementsprechend war auch, was bisher noch nicht er- 
wahnt worden ist, die 8. vordere Cervicalwurzel rechterseits total, 
die 7. Cervical- und 1. Dorsalwurzel theilweise degenerirt. 

Links waren die Zellen des 8. Cervicalsegmentes bemerkens- 
werther Weise ebenfalls fast vbllig zerstbrt, obgleich hier die Lah- 
mung sich sehr gut restituirt hatte. Dagegen waren hier schon im 
7. Cervical- und 1. Dorsalsegment die Zellen gut erhalten. Man 
wird annehmen mlissen, dass die Zellen dieser Segmente, welche 
ja zu denselben Muskelgruppen gehbren wie die des 8. Cervical¬ 
segmentes vicarirend fUr die letzteren eingetreten sind. Dem Ver- 
halten der Zellen entspricht auch der Befund an den Wurzeln, in- 
dem links die 8. sehr stark, die 7. schon viel weuiger, und die erste 
Dorsalwurzel gar nicht degenerirt war. 

Viel grossere Schwierigkeiten macht die Erklarung der Beinlah- 
mung. Wir fanden in unserem Fall eine totale Degeneration der rechten 
Pyramidenseitenstrangbabn, und dennoch hatte intra vitam nicht eine 
vollige Lahmung des rechten Beines bestanden, sondern vielmehr eine 
Lahmung von „hemiplegischem“ Typus, d. h. es waren gewisse Muskeln, 
die „VerIangerer“, in ihrer Function durchaus intact geblieben. Die 
Innervation dieser Muskeln kann also unmbglich durch die Pyramideu- 
seitenstrangbahn verlaufen, sondern muss irgend einen anderen Weg 
haben. Es scheint nun nach unserem Fallerecht verlockend, anzunehmeu, 
dass die Pyramidenvorderstrangbahn die Innervation der bei der Hemi¬ 
plegie intact bleibenden Muskeln besorgen kbnute, denn gerade diese 
Bahn bildete hier fast den einzigen von der ganzen rechten Riickeu- 
markhalfte Ubrig gebliebenen Faserzug. Aber diese Annahiue, welche 
nattirlich voraussetzen wiirde, dass die Fasern der Pyramidenvorder¬ 
strangbahn auf derselben Seite verbliebeu, steht im Widerspruch mit den 
Erfahrungen bei der cerebralen Hemiplegie. Bei dieser linden wir 
bekanntlich die Pyramidenvorderstrangbahn der gleichnamigen, und 
die Pyramidenseitenstrangbabn der gckreuzteu Seite degenerirt, und es 
mtisste demnach, wenn die oben aulgestellte Vermuthung beziiglich 
der Pyramidenvorderstrangbahn richtig ware, eine Lahmung der „Ver- 
I2.ngerer“ auf der gleichen und der „Verkiirzerer“ auf der gckreuzten 
Seite bestehen, was doch niernals der Fall ist. 

Wir konnen daher das Erhaltenbleiben der rcchtsseitigen Pyra¬ 
midenvorderstrangbahn in unserem Falle nicht zu Erklarung der erhal- 
tenen Function der Verlangerer herauziehen. A lie anderen centrifugal 
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leitenden Babuec siud aber in der recbten RUckenmarksbiilfte voll- 
standig zerstort, so dass keine Babn auf der Iadirten Seite Ubrig 
bleibt, welcbe wir fllr die Innervation der „Verlangerer“ verantwort- 
licb macben konnten. 

Aber aucb die Annabme, dass diese Muskeln aus irgend einer 
Babn der anderen RUckenmarksbalfte [etwa aus der entgegengesetzten 
Pyramidenvorderstrangbabn] dtirch Kreuzung innerbalb des Rlicken- 
markes ibre Fasern bezbgen, ist unbaltbar, da ja dann bei vblliger 
spinaler Halbseitenunterbrecbung die „Verlangerer“ auf der gekreuz- 
ten Seite geliihmt sein mUssten. 

Es bleibt unter diesen Umstiiuden nicbts Ubrig, als eine doppel- 
seitige Innervation dieser Muskeln anzunebmen, eine Annabme, welcbe 
scbon von vornberein deswegen recbt plausibel scbeint, weil die 
Muskeln urn welche es sicb bier handclt (Strecker des Ober- und 
Unterscbenkels, Plantarflexoren des Fusses), besonders beim Steben 
gebraucht werden, also einem Act, wclcber gewoknbeitsmiissig doppel- 
seitig innervirt wird und daber ein inniges Zusammenwirken beider 
Hirnbemispbaren erfordert. 

Mit dieser Annabme der doppelseitigen (gekreuzteu und uuge- 
kreuzten) Innervation der Verliingerer neben einseitiger Innervation 
der Verkiirzer wiirden sicb alle Tbatsacben gut vereinigen lassen. 
Sowobl bei cerebraler wie bei spinaler balbseitiger Leitungsuuter- 
brcebung mtissen dann die „Verlangerer“ des geliilimten Beines 
functionsfahig bleiben, weil sie immcr nocb gentigeude Impulse durcb 
die andersseitige, nicbt unterbrochene Babn crbalten. 

Allerdings werden sie an Kraft etwas einbUssen miissen, was 
ja in der That meistcus der Fall ist, ebenso wie aucb auf der anderen 
(gesunden) Seite eine Abnahnie der Kraft dieser Muskeln zu postu- 
liren ware. Man kann fin - letztere Forderung die Angaben von Pitres 
und Dignat 1 ) anliibren, welcbe bei cerebraler Hemiplegie eine Ab- 
nabme der Kraft am „gesunden“ Beine ini Verbiiltniss von 50:100 
beobacbteteu. Welcbe Muskelgrupjieu diese Einbusse an Kraft zcigen, 
wtirde erst nocb niilier zu untersucben sein. 

Ferner ist bier anzufiibreu, dass man bei llemiplegicn ganz ge- 
wbbnlicb an deni „gesunden" Beine aucb nocb andcrc Stbrungen auf 
niotoriscbem Gebicte beobaebtct, niimlicb eine leicbte Steifigkeit und 
Steigerung der Sebnenreflexc. 

Wenn sicb also unsere Ilypntbcsc von der doppelseitigen Inner- 

1) ('itirt iKich rierro Marie, Krankliciten lies HuckeiiMiarkes uhersotzt von 
W c i s s. S. ‘2D. 
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vation der „Verlangerer“ ohne weiteres mit den Erscheinangen der 
cerebralen nnd spinalen Hemiplegie got vereinigen lasst, so erfordert 
sie eine gewisse Erweiterung, wenn man bedenkt, dass anch bei 
doppelseitigen SpinallSsionen derselbe Lahmungstypus resultirt. 

Wir werden im Hinblick auf diese Tbatsacbe nicht annebmen 
kbnnen, dass die doppelseitige (gekrenzte nnd nngekrenzte) Innervation 
der VerlSngerer in irgend welchen eng begrenzten Babnen (z. B. etwa 
den Pyramidenvorderstrangbahnen) verlauft, es mttsste dann ja einmal 
gelegentlich bei doppelseitiger Lasion dieser Babnen dnrcb einen 
myelitiscben Prozess oder dergl. der dem hemiplegiscben entgegen- 
gesetzte Lahmungstypus zu Tage treten, was aber nacb den bis- 
herigen Beobachtnngen nicbt vorkommt. Wir werden daber der 
scbon dnrch ihre Doppelseitigkeit besonders gUnstig veranlagten Babn 
nocb weitere glinstige Bedingnngen einraumen mtissen, etwa in der 
Weise, dass sie in grosserer Ansdebnnng Uber den Querschnitt, viel- 
leicht fiber sammtlicbe centrifngalen Babnen verbreitet sind, so dass 
sie bei jeder Art von Lbsion immer erst zuletzt, wenn die Trennung 
eine wirklich absolute wird, unterbrochen sind. 

Es ist dies eine Anscbanung, welcbe der oben beztlglich der 
Sensibilit&t entwickelten Hypothese ganz analog ist. 

Dass die motoriscben Babnen, welcbe von einer Hemisphere 
ansgeben, nicht streng zur gekreozten Seite hintlberziehen, sondern 
dass sie sicb znm Tbeil in unregelm&siger Weise auf beide Seiten 
des RUckenmarkes verteilen, daflir sprecben neben den oben ange- 
fUhrten, klinischen Thatsacben auch bekannte anatomische Befande bei 
der cerebralen Hemiplegie, auf welche wiederum besonders Pitres die 
Aufmerksamkeit gelenkt bat. Man hat n&mlich in solchen Fallen neben 
der ausgepr&gten Degeneration der gekreuzten Pyramidenseitenstrang- 
bahn ganz gewbhnlich eine geringere Degeneration auch in der gleicb- 
seitigen Pyramidenseitenstrangbahn und in unregelmassiger Weise 
theils im gekreuzten, theils im gleichnamigen Pyramidenvorderstrang 
gefunden. 

Wenn wir also damit bestimmte anatomische Anbaltspunkte da¬ 
flir haben, dass nicbt alle motoriscben Babnen sich kreuzen, sondern 
znm Theil auch ungekreuzt verlaufen'), und wenn dieser Befund auch 
nocb durch kliniscbe Thatsacben unterstiltzt wird (Abnahme der 

1) Neuerdings hat allerdinga Rothmann auf Grund von Thierexperimenten 
die doppelseitige Pyramidenseitenstrang-Degeneration auf ein Uebergreifen des dege- 
nerativen Processes innerhalb der Pyramidenkreuzung zuriickgefuhrt (Neurolog. Cen- 
tralblatt. 1S96. Heft 11 u. 12), eine Ansickt, die schon friiher von Hallopeau 
ausgesprochen worden ist. 
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Kraft, Reflexsteigerung und Contracturzustand) auf der „gesunden“ 
Seite, so erscheint es mir nicht zu gewagt, auf Grund der obigen klini- 
schen Betrachtungen gerade fUr die „VerlSngerer“ solcbe Bahnen in An- 
spruch zu nehmen, welcbe tbeils gekreuzt, theils ungekreuzt verlaufen. 

[Nebenher sei hier bemerkt, daas die in unserem Falle constatirte 
leichte Degeneration der linken Pyramidenseitenstrangbahn anders zu er- 
kl&ren ist, wie die oben besprochene des gleichseitigen Seitenstrangbtindels 
bei der cerebralen Hemiplegie. 

Hier in unserem Falle bandelt es sich sicbtlicb am eine geringgra- 
dige directe Sch&digung, da ja der Zerstbrnngsherd nicbt nur auf die 
graue Substanz der linken Seite, sondern noch weit auf die weissen 
. Strknge tlbergrifF. 

Klinisch ftusserte sich diese geringgradige Degeneration, ganz wie 
oben filr die cerebralen Hemiplegien erwahnt, in einer deutlichen Reflex- 
steigerung und leichten Steifigkeit am „ge8unden“ Beine. Ob eine Ab- 
nabme der Kraft bestand, liess sich nicht constatiren.] 

Ich muss dieseu bypothetischen Betrachtungen noch eine bisto- 
riscbe Bemerkung beifUgen. 

Wernicke bat sofort, als er die L&hmung der „Pr&dilections- 
muskeln“ und das Erhaltenbleiben ibrer Antagonisten am hemiple- 
gischen Bein beobachtet hatte (1889), den Gedanken ausgesprochen, 
dass letztere Muskeln doppelseitig innerviert seien. Er hat diesen 
Gedanken aber spater wieder fallen gelassen und auf Grund der 
Tbatsache, dass auch bei spastiscber Spinalparalyse, also bei syste- 
matiscber Degeneration der Pyramidenbahnen im RUckenmark dop¬ 
pelseitig dieselbe L&hmungsform resultierte, eine andere Anschau- 
ung fiir notbig gebalten. Er meinte nun, dass diese Muskeln gar 
nicht in der Pyramidenbahn vertreten seien, also gar nicbt vom Gross- 
hirn aus innervirt werden, sondern dass sie von tieferen Hirntheilen 
aus und in andere Bahnen ihre Innervation erhielten *). Er fiihrte 
filr diese Ansicbt nebenher auch an, dass Kinder das Stehen, zu 
welcbem eben jene Muskeln nothig seien, Uberraschend schnell lernen. 

Diese neuere Anschauung Wernicke’s trifft ganz mit der von 
FIech sig(spater) ausgesprochenen und schon oben citirten zusammen. 

Ich glaube aber, dass sie, wie schon oben angedeutet, aus dem 
Grunde nicht aufrecht erhalten werden kann, weil bei alien spinalen 
Lasionen (nicht nur bei der systematischen Degeneration der Pyra- 
midenbabn), insbesondere bei den ganz willkUrlich localisirten Halb- 
seitenlasionen und transversen Myelitiden ganz derselbeLahmungstypus 
resultirt. Bei diesen Affectionen kdnnte doch irgend eine ausserhalb 
der Pyraniidenbaknen verlaufende, von tieferen Hirntheilen kommende 

1) Deutsche med. Wochenschrift. 1S05. V. 47. 
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Bahn ebenso gat geschadigt werden, wie die vom Grosshirn kom- 
mende Pyramidenbahn. Ich glanbe somit, dass wir auf die Anschau- 
UDg von der doppelseitigen Innervation zurilckkommen mtissen, and 
dass diese in der oben gegebenen Fassung den Thatsachen am besten 
Rechnung trttgt. 

Bevor wir znr Besprechung der sensiblen Babnen tibergehen, sei 
noch kurz der Befnnd einer absteigenden Degeneration in den Hinter- 
strkngen in der Form des „Schul tze’schen Commas'* erwahnt. 
Dieser Befund ist jetzt scbon in einer ganzen Reihe von Fallen er- 
hoben worden, and es ist, besonders nacb der neaesten Hoc he- 
scben Arbeit 1 ) als sicber anzunehmen, dass es sich nicht, wie frtther 
angenommen, am absteigende Aeste von hinteren Wurzeln, sondern 
nm eine lange, durch das ganze Dorsalmark verlaafende, absteigende 
Bahn handelt Ueber die Bedeatang dieser Babn lasst sich bis 
jetzt auch noch nicbt einmal etwas annhhernd Sicheres aussagen. 

Wenn man bedenkt, dass sie durch das ganze Dorsalmark ver- 
lauft, in demselben durch Abgabe von Fasern allmahlich immer 
schmaler wird und in Anbetracht ihrer Degenerationsrichtung doch 
jedenfalls eine centripetale Function hat, so kdnnte man auf den 
Gedanken kommen, dass sie der Innervation der Intercostales dient, 
was in meinem und auch dem Krauss’schen 2 ) Falle mit dem klini- 
schen Befunde in Einklang stehen wlirde. Jedoch ist dies natUrlich 
eine blosse Vermuthung, die erst durch weitere Beobachtungen auf 
ihre Richtigkeit geprUft werden muss. Besonders wlirde auch in 
vorgeschrittenen Tabesfiillen, in welchen manja bisweilen Degeneration 
der gesammten Hinterstrange beobacbtet, intra vitam auf eine 
etwa bestehende Intercostaleslahmung zu achten sein. 

Wenn wir nun den anatomischen Befund in den sensiblen Bah- 
nen bei unserem Falle betrachten, so ist zunachst darauf aufmerk- 
sam zu machen, dass sich die ganze ventrale Halfte beider Hinter¬ 
strange durchtrennt und aufsteigend degenerirt .fand, ohne dass intra 
vitam an irgend einer Stelle eine Aufbebung der BerUkrungsempfm- 
dung (iibrigens auch nicht der Lageempfindung) bestanden hUtte. Es 
beweist dieser Befund, dass die Lebre von der Leitung der Berttbrungs- 
empfindungen in den Hinterstrangen nicht zutrifft, man mUsste vielmebr, 
um eine Uebereinstimmung mit dem kliniscben Befunde zu erzielen, 
entweder annehmen,“dass diese Theile der Hinterstrange Schmerz- 
und Temperaturempfinduugen leiten, wofUr aber keinerlei Erfahrun- 

1 ) Archiv fUr Psychiatrie. XXVIII. Ileft 2. 

2) Zeitsclirift fiir kliu. Medicin. 1S91. Bd. XVIII. (Fall I). 
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gen sprechen, oder aber, dass sie vielleiclit zwar Bertihrungsempfindun- 
gen leiten, dass aber ihr Wegfall sich nicht wesentlich bemerklich 
macbt, da den Berlihrungsempfindnngen noch andere, ausgedeknte 
Leitungswege zu Gebote stehen. Dies ware die Anschauung, welcbe 
mit meinen obigen kliniscben Betracbtungen in Uebereinstimmung 
steht. Die hauptsacblicbsten sensiblen Storangen in unserera Falle 
konnen wir aber nicht auf diese Hinterstrangserkrankung beziehen, 
da diese symmetriscb ist, wiibrend die Gefiihlsstorung gauz tiber- 
wiegend einseitig (links) localisirt war. Wenn wir also nacb Bah- 
nen in der rechten Rliekenmarkskalfte sucben, welcbe unterbro- 
chene gekreuzte Wege fiir diese linksseitige Gefuhlsstorung dar- 
stellen konnten, so kbnnen wir keine anderen daflir ansprechen, als 
die Vorderseitenstrangreste, speciell die seitlicbe Grenzschicbt, welche 
ueben anderen Autoren neuerdings mit grosster Bestimmtbeit aucb 
Edinger als die gekreuzten sensiblen Bahuen auffasst. 

Wir finden namlich, dass in der Hbhe der Lasiou die genaun- 
ten Biindel rechts vollstiindig zerstbrt sind, dass dann in hoberen 
Schnitten wieder Fasern aul’treten, welcbe zunachst der grauen Sub- 
stanz dicht anliegen, und zwar nicht nur im Gebiet der seitlichen 
Grenzsehicht, sondern ringsherum urn die gauze aussere Peripherie 
der grauen Substanz. Es sind dies otfenbar uuversehrte Fasern, welche 
o her ha lb der Lasionsstelle hiuiiber gekreuzt sind. Je hober man 
koinmt, desto breiter wild diese Schicht erhaltener Fasern und dehiit 
sich immer rnehr nacb ausseu aus, so dass schliesslich nur die Klein- 
hirnseitenstrang- und Gowers’schen Bahuen degenerirt bleiben. 

Dieser Bet'und in der rechten Riickenmarkshalfte erfiihrt eiue 
schbne Erganzung durch den in der linken. l)a namlich auch auf 
der rechten Korperseite die Seusibilitatsstbrungeu ausgedehuter wareu, 
als es sonst die „Zona anasthetica“ (auf der Seite der Lasiou) zu 
sein pilegt, so konnten dieselbcn nicht wie sonst durch Zerstdrung 
von Bahuen wall rend ihrer Kreuzung erklart werden, sondern es 
musste angenommen werden, dass der Herd so weit auf die linkc 
Seite hiuiiber gegriffen liiitte, dass er auch dort einen Theil der 
schon gekreuzten sensiblen Balmen zerstbrt liiitte. 

Und in der That fand sich, dass auf der linken Seite die an 
die graue Substanz austosseuden Theile der Vorderseitenstrangreste 
in die traumatische Degeneration einbezogen waren, wahrend die ]>eri- 
pberen (oiVenbar den tieferen Kiirperabschnitten zugehbrigen) erhalten 
waren. 

In ii 'dieron Schnitten selien wir dann wieder in der Naehbar- 
sehaft der grauen Substanz unversehrte Fasern auftreten, wahrend 
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der Degenerationsstreifen immer weiter peripherwarts in die Gegend 
der Gowers’schen Bahnen rtickt und immer diffuser wird. 

Im Hinblick einmal auf die Edinger’scbe, auf entwickluugs- 
geschichtliche Untersucbungen gestiitzte Anschauung und zweitens 
auf das Verhaltniss der kliniscben Symptome unseres Falles zu dem 
auatomiscben Befunde (ausgedebnte Sensibilitatsstorung links und 
geringere rechts — totale Unterbrecbung der Seitenstrangreste recbts 
und theilweise links) wird es ungewungen erseheinen, in diesen Seiten- 
strangresten die gekreuzten sensiblen Babnen zu zuchen. Den Verlauf 
derselben mtlsste man sich so vorstellen, dass die Fasern unmittelbar 
naeb ihrer Kreuzung zunacbst an der Peripherie der grauen Sub- 
stanz verliefen (in der seitlicben Grenzscbicht und weiter nacb vorn 
von ihr, also an der ganzen Peripherie der grauen Substanz) und 
in hbheren Ebenen allmahlich immer rnehr nach aussen riickten, in- 
dem sie von den hdber sich kreuzeuden und zunacbst wieder in den 
centralen Partien verlaufenden Fasern immer mebr nacb der Peri¬ 
pherie gedrangt wtirden. Dass diese Biiudel in unserem Falle aucb 
abwiirts ein kurzes Stuck degenerirt sind, beweist natiirlicb nichts 
gegen ihre Aulfassung als centripetal leiteude Babnen. Die Er- 
scbeinung, dass ein Neuron aucb in der Richtung auf seiuen Urspruug 
zu sich ein kurzes Stiick degenerirt zeigt, ist eine ganz gewbbnliche 
(vgl. u. a. die Pyramidenseitenstrangbahnen in unserem Falle). 

Neuerdings hat auch Hocbe (1. c.) in eiuem nacb Marc hi’sober 
Methode untersuchten Falle ebenfalls ein allmilbliebes Weiterriickeu 
des Degenerationsgebietes in den Vorderscitcnstraugresteu von deni 
Centrum nach der Peripherie bin beobacbtet. Er erkliirt sich diesen 
Refund so, dass es sich bier um Commissurenbabuen bamlcle, von 
denen die kilrzesten centralwarts gclagert seieu, wiihrend nacb 
aussen bin immer liingere sicb daran legteu. Selbst wenu diese Er- 
klarung Hocbe’s ricbtig ist, weun also diese Babnen „Commissuren- 
bahnen“ sind, d. b. verschieden bocli gelegene liiickenniarksabschuitte 
untereinauder verbinden, so wiirde damit doch nicbts gegen die sen¬ 
sible Natur dieser Babnen bewiesen sein, denu es ware ja nniglicb, 
dass die sensible Erreguug auf eiuer derartig unterbrocheuen Balm 
gewissermaassen etappenweise fortgeleitet wiirde. 

Wenn wir also nacb diesem Falle wenigstcns mit einer gewissen 
Wabrscbeinlicbkeit die besprocbenen Babnen als die gekreuzten sen¬ 
siblen Leitungswege anseben kiinnen, so bleiben uoch zwei Frageu 
zu erledigen, namlieb erstens: Wo tindet ihre lvreuzung staff, uml 
zweitens: Wo ist ihre centrale Fortsetzung zu sucben'r 
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Beziiglich der ersteren Frage war natdrlich das Hauptangenmerk 
auf die vordere Commissur zu richten. 

Dieselbe war in der Htthe des Herdes vollig zeretdrt and 
zeigte in den Schnitten oberhalb und unterhalb des Herdes noch 
einen deutlichen Faserzerfall. 

Jedoch liess sich ein constanter Unterschied zwiscben der rech- 
ten and linken H&lfte der Commissar nicbt nachweisen. Am deut- 
licbsten schien nocb in einer Beibe von Schnitten oberhalb des 
Herdes die recbte H&lfte der Commissur besser erhalten wie die 
linke, jedocb Underte sich dieses Verhhltniss sehr bald wie der. 
Dass hier in der Commissur ein eindeatiger Befand nicht za erhal¬ 
ten war, ist nicht za verwandern, wenn man bedenkt, dass ausser 
den aufsteigenden sensiblen Fasern sicherlich auch absteigende in 
der Commissur verlaufen, und ferner, dass in diesem Falle beidersei- 
tige, wenn auch ungleich ausgedehnte Verletzungen der sensiblen 
Bahnen vorlagen. Die Marchi’sche Methode wird voraussichtlich 
auch hier bessere Resultate liefern. 

Was zweitens die centrale Fortsetzung anbelangt, so musste man 
bei dem AuswUrtsrUcken der geschilderten Bahnen auf das Gowers- 
sche BUndel hin zun&chst an dieses denken; und in der That ist 
dasselbe von manchen Autoren als eine Bahn des Schmerzsinnes be- 
zeichnet worden. 

Aber diese Auffassung ist neuerdings durch die erwUhnte Arbeit 
von Hoc he wieder zweifelhaft geworden. 

Hoche hat an Marchi-Pr&paraten das Go wers’sche BUndel 
in einer Vollstandigkeit verfolgen kbnnen, wie es vorher noch nicht 
geluugen war, und hat gefunden, dass es eine Verbindung des RUcken- 
markes mit dem Kleinkirn darstellt, indem es bis zur VierhUgel- 
gegend aufsteigt, dann umbiegt und durch den Bindearm in das 
Kleinbirn verlauft. Wenn dies der Verlauf des Gowers’schen 
BUudels ist, so kann man dasselbe natUrlich nicbt als eine Bahn der 
Hautsensibilitat ansehen, so nabe diese Vermuthung nach meinem 
Falle auch liegt, in welchem die als sensible anzusprechenden Bahnen 
der Vorderseitenstrangreste ganz deutlich allmahlich naeh dem 
Gowers’scben BUudel hinrUcken. Vielleieht stellt wenigstens ein 
Theil ^es BUudels eine cerebrale sensible Bahn dar, da es auch 
nach dem Hoche’schen Befunde nicht ausgeschlossen ist, dass ein 
Tbeil der Fasern in der Gegend der Olive in die Sckleife Ubertritt. 

Es ist uuinbglich sUmmtliche auf diese Frage hezUglicken, be- 
sonders in neuester Zeit sehr zahlreich veroffentlichten anatomischen 
Befunde hier durchzusprechen; es genUge, darauf hingewiesen zu 
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baben, dass der Verlauf der cerebralen Fortsetzungen der sensiblen 
Bahnen noch durchaus nicht aufgeklart ist. 

Aoch mein Fall bringt zn dieser Frage nicbts Nenes bei, nnd ich 
will mich daher mit dem anatomischen Befunde im Hirnstamme ganz 
kurz fassen: 

Die Degeneration der rechtsseitigen Kleinhirnseitenstrangbahn 
Hess sich in der bekannten Form nnd Lage sehr dentlieh in das 
Corpus restiforme binein verfolgen. Ansserdem fand sich an dem 
seitlichen Rand des Markes in dem Winkel zwischen anfsteigender 
Trigeminnswnrzel und Olive das degenerirte Feld des Gowers'scben 
Btlndels. Seine Form und Lage nach entsprach es ganz den Angaben 
anderer Autoren, besonders auch den Zeichnungen, welche Patrik') 
geliefert bat (eine geringe Licbtung des BQndels scbien auch auf der 
linken Seite zu bestehen, ganz entsprechend dem spinalen Befunde). 

Jedoch konnte icb an meinen Weigert- und Pal-Pr&paraten 
das Btlndel nicht hoch binauf verfolgen; die degenerirte Partie 
wurde sehr bald immer undeutlicher, so dass sie scbon etwas ober- 
balb des oberen Endes der Olive nicht mehr mit Sicherheit zu er- 
kennen war. 

Dass ich diese Babn nicht bis an ibr Ende verfolgen konnte, 
entspricbt ganz den Erfabrungen, die andere Autoren bei Unter- 
suchung derartiger Faile mit der Weigert'schen Methode gemacht 
haben, und es ist auch von Hocbe hervorgehoben worden, dass das 
Btlndel in seinen oberen Theilen so zerstreut wird, dass die Weigert- 
scbe Methode einen Faserausfall nicht gentlgend erkennen lUsst. 

Beztlglich des Ubrigen Befundes im Hirnstamme ist noch zu er- 
wiihnen, dass in der Scbleife sich nicbts Abnormes linden Hess, speciell 
bestand auch keine Differenz zwischen der recbten und linken Scbleife. 

Im Gebiet des Bypoglossus fanden sich nur sehr geringe Ver- 
anderungen, obgleich die rechtsseitige atropbiscbe Zungenparese bis 
an das Lebensende bestanden hatte. Nur in einem Tbeil der Scbnitte 
bestand eine geringfHgige Differenz zwischen der Zabl der recbts- 
und linksseitigen Hypglossusfasern zu Ungunsten der rechten; nnd 
sie schienen zum Tbeil recbts auch etwas verschmalert. Im Hypo- 
glossuskern fanden sich auch recbts die Zellen durcbweg gut erhalten. 

Es kann sich also nur um eine geringftlgige Schadigung (etwa 
kleine Blutung) gebandelt haben, die sicb vollstandig zurllckbildete, 
aber docb eine Stbrung der Ernahrung und Innervation der recbten 
Zungenhalfte zurtlckliess. 


t> Archiv ftlr Psychiatric. Bd. XXV. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. X. Bd. 5 
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Dass die aufsteigende Trigeminuswurzel sich durchaus intact fand, 
ist nicht zu verwundern, wenn man bedenkt, dass die sensiblen StOrun- 
gen im Trigeminus sich sehr rasch zuriickbildeten. 


Wenn ich hiermit meine Betrachtungen Uber die spinale Hemi¬ 
plegie schliesse, so kann ich nicht unterlassen, nochmals darauf hinzu- 
weisen, dass die anatomische Grundlage dieses Krankheitsbildes, be- 
sonders was den Verlauf der sensiblen Bahnen anbetrifft, noch durch¬ 
aus nicht klar ist. Ein einzelner Fall, wie der meine, genllgt nicht, 
nm Uber die fraglichen Punkte ins Klare zu kommen, vielmehr wird 
es dazu noch einer grosseren Zahl von klinisch und anatomisch 
genau untersuchten Fallen bedUrfen. 

Trotz der noch vorhandenen Zweifel wird man sich aber bei deni 
gegenwartigen Stande der Frage keinesfalls der neuerdings von 
Brown-S6quard') ausgesprochenen Ansicht anschliessen dUrfen, 
dass es sich bei der spinalen Hemiplegie gar nicht um Durehtrennung 
sensibler Bahnen, sondern nur um Hemmungs- und Reizerscheinungen 
baudele. 

Schliesslich sei hervorgchoben, dass die in mancher Beziehung 
unvollkommenen Resultate der anatomischen Untersuchung meines 
Falles ausser auf den Mangel an zum Vergleich benutzbarer Parallel- 
tiille auch auf die Art meines Falles selbst zurUckzuftihren sind. 

Es handelte sich niimlieh in diesem Falle durchaus nicht um eine 
reine Halbseitenlasion, vielmehr hatte die Lasion die rechte Seite nicht 
ganz vollstandig betrotl'eu und in wesentlicher Ausdehnung auf die liuke 
iibergegriffen. Dieser Umstand macht es verstandlich, dass der in vielen 
Beziehungen /.war recht bemerkenswerthe Fall doch nicht geeiguet 
war, die schvvebenden Fragen der spinalen Hemiplegie aufzuklareu. 

1) Archives tie physiologic. p. l'*5. 
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II. 


Beitrag zur Kenntniss der Lage des vasomotorischen 
Centrums in der Medulla oblongata des Menschen. 

Von 

Dr. Gottfried Reinkold, 

I. Assistenzarzt der psjchiatrischen Klinik in Freiburg i. B. 

(Mit Tafel I—IV und 9 Abbildungen im Text.) 

Die Annahme eines vasomotorischen Centrums in der Medulla 
oblongata des Menschen beruht bis jetzt weniger auf sicheren Be- 
funden, sie ist vielmehr das Ergebniss von theoretischen Erwagungen 
und von Scbllissen, welche man namentlicb aus den Resultaten mannig- 
faltiger Thierexperimente gezogen bat. Grundlegend in dieser Be- 
ziehung waren die Versucbe, welche Claude Bernard an Kaninchen 
fiber die Verletzungen des Bodens der Rautengrube und ibre haupt- 
sachlichsten Folgen, die Leberbyperamie und die Zuckerausscheidung 
durch den Urin, anstellte. Diese Versucbe berechtigen indessen keines- 
wegs'zur Abgrenzung „einer ganz bestimmteu Stelle (Centrum der 
Lebervasomotoren) am Boden des unteren Theiles der Rautengrube, 
deren Verletzung die Bildung grosser Mengen von Traubeuzucker durch 
die Leber und dessen Uebertritt in den Ham (in einigen Stundeu) 
zur Folge habe“.') 

Es ist auffallend, dass sich diese und ahnliche Bescbreibungen 
der Cl. Bernard’schen Piqflre in verschiedeneu Lehrblicbern der 
Physiologie vorfinden, wabrend doch v. Wittich 1 2 ) ausdriicklicb be- 
tont, dass sich weder bei Bernard, noch bei Eckbard eine ge- 
nauere Angabe darttber findet, welche Stelle bei der Piqtire getroffen 
werden muss. Gegenfiber diesen etwas verwirrenden Angaben diirfte 
es in Anbetracht der Wichtigkeit der Cl. Bernard’scben Versucbe 
am Platze sein, auf dieselben etwas naber einzugeheu und deren 
Resultate zu pr&cisiren. Zur leicbteren Orientirung babe icb die 

1) L an do is, Lehrbuch der Physiologie. Leipzig lsS3. S. 

2) Physiologie der Aufsaugung, Lymphbilduug und Assimilation. Hermann's 
Handbuch. V. 2. S. 3S5. 

5 * 
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II. Reikhold 


Figaren 1—3 nachganzentsprechendenim OriginalwerkeBernard’s 1 ) 
entworfen: Fig. 1 entspricbt der Fig. 51 in dem Bernard’schen Werke; 
die mit P nnd Pi bezeicbneten Stellen markiren die dnrcb die Piqfiren 
verursachten Verletzungen, welche neben einigen anderen Symptomen 
einen vorilbergehend auftretenden Zuckergebalt des Urins zur Folge 
batten. Fig. 2 giebt eine Zusammenstellung der in Fig. 52—62 ver- 
anschaulichten Resultate Bernard’s. Die Abbildung zeigt deutlicb, 
dass an den verscbiedensten Stellen der Rautengrube Verletzungen ge- 
sctzt werden kftnnen, welcbe einen kilnstlichen Diabetes zu bewirken 

Fig. 1. Fig. 2. 

A 




im Stande sind; nur bei den Einsticben P\ } P- und Ps erfolgte kein 
Uebergang von Zucker in den Ham; wie ersichtlicb, traf dort das 
Instrument Stellen, welche sehr weit oben im proximalen Theile des 
4.Ventrikels gelegen sind. Im Einzelnen ergab ein Einstich bei P eine 
grosse Menge Zucker im Urin; bei einer in der Medianlinie, in der 
Ausdehnung von AB, vorgenommenen Verletzung wurden „enorme“ 
Quantitaten von Zucker mit dem Urine ausgescbieden. Die Piqure Pi, 
welcbe „die obere Partie der rechten Olive nahe dem Acusticus* 
ursprunge“ traf, ergab einen vorilbergehenden, starken Zuckergebalt 
und subnormals Temperaturen; auf einen Einstich ziemlich 
bocb in der Mittellinie bei Pi erfolgte nach 1 '/i Stunde eine starke 
Glykosurie, welche, allm£hlich abnehmend, nach 10 Stunden voll- 
kommen verschwunden war. Ps ergab wecbselnden Zuckergebalt des 
Haraes. An demselben Versuchsthiere, bei welchem P* erfolglos blieb, 
ergab eine zweite Verletzung Pi Spuren von Zucker im Urine. Pa und 

1) Leoons sur la pbysiologie et la pathologie du syst&me nerveux. Tome I. 
p. 397 88. Paris 1 b5S. 
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A. verliefen positiv, A o fiel fast an dieselbe Stelle wie Pa und ergab 
viel Zucker. Zwei nahe der Mittellinie fast neben einander fallende 
Einstiche Pw and Pi 2 waren wie die ttbrigen Pi 3 , Pi 4 und Pi 5 positiv. 

Eine Reihe weiterer Experimente Cl. Bernard’s moge Fig. 3 
veranschaulichen. (Das Schema ist wie im Original etwas grosser 
gewahlt; die Einstiche warden zum Tbeil mit einem Instramente 
a doable pointe gemacht.) Es ergab sich bei a and ai zuckerhaltiger 
and qaantitativ vermebrter Harn. Die Einstiche b und b\ batten 
Glykosurie, aber keine Vergrbsserung der Harnmenge zur Folge; es 
waren bei diesem Falle nur zwei Drittel der Dicke des verlfingerten 
Markes verletzt, die Pyra- 
miden nicht getroffen wor- 
den; bei c und ei wiederum 
zuckerhaltiger, nicht ver- 
mehrter Harn, bei d und d\ 
zuckerhaltiger und in gerin- 
gem Grade vermehrter Harn. 

Geringer Zuckergehalt des 
quantitativ nicht vermehrten 
Harnes fand sich nach Ein- 
stichen bei e und e\. Die 
Piqdren f und fi , die drei 
folgenden g, h und i, welche 
mit einem einfachen Instru- 
mentevorgenommen wurden, 
waren alle von Glykosurie 
begleitet; fiber Polyurie in 
den letzten Fallen entbalt 
das Original keine Angaben, 
dagegen wird bei dem Einstiche i ausdriicklicb bemerkt, dass die 
Vorderstrfinge nicht mit verletzt waren. 

An einer anderen Stelle 1 ) komrat Cl. Bernard noch einmal auf 
den kttnstlichen Diabetes zurfick und bemerkt, dass oberflachliche 
Verletzungen der Medulla oblongata in dieser Beziebung erfolglos sind, 
und dass die mittleren Partien des Markes getroffen werden mtissen. 

Ueber die Art der Fortleitung des durch die Piqure gesetzten 
Reizes bis zur erfolgenden Zuckerausscheidung sagt Bernard, dass 
dieselbe nicht auf dem Wege des Pneuniogastricus und des Vagus zu 
suchen sei, sondern dass die diesbeziiglicke uervbse Verbindung mit 
der Leber durch die Medulla spinalis gelie. 

lj 1 . c. Tome II. p. 544. 


Fig. 3. 
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Genauere mikroskopiscbe Untersuchungen liber die Ausdehnung der 
jedesmaligen Gewebsverletzungen sind bei Bernard nicht mitgetheilt. 

Ein Vergleich der Figuren 1—3 best&tigt ohne Weiteres die Rich- 
tigkeit der v. Wittich’schen Angabe gegenttber der anderer Autoren 
von einer durch Bernard ermittelten, circumscripten Stelle als Locus 
mellituricus. Bernard selbst bat denn auch eine genauere Bezeich- 
nung nicbt mitgetbeilt. 

Mit der genaneren Abgrenzung „der tonischen nnd reflectorischen 
Centren der Gefdssnerven“ befassen sich Untersuchungen, welche in 
dcm Ludwig’schen Laboratorium von Pb. Owsjannikow angestellt 
warden. 1 ) Das Resnltat seiner an Eaninchen gemachten Experimente 
formnlirt Owsjannikow kurz dahin, dass ersagt: „ Die Orte, wel- 
chen die Gefkssnerven der Kaninchen ihre Erregung verdanken, sind 
in einem Raume gelegen, dessen obere Grenze 1—2 Mm. unterhalb 
der Vierbllgel, and dessen untere 4—5 Mm. oberhalb des Calamus 
scriptorias liegt. In der Ricbtang von oben nacb unten nehmen also 
die erregenden Orte einen Ranm von etwa 4 Mm. eia, and zwar be- 
rtthren die genannten Orte nicht nnmittelbar die Mittellinie des ver- 
laDgerten Markes, sondern liegen seitwbrts. 1 * 2 ) 

Ueber die Stelle der reflectorischen Centren spricht Owsjanni¬ 
kow sich nicht so genau aus; er stellte jedocb durch Versacbe fest, 
dass bei successivem Einschneiden von den Vierhllgeln abwarts die 
toniscbe Erregung der Gefkssmusculatur frtther verloren geht, als die 
reflectorische, und ist geneigt, anzunehmen, dass in den obersten Ab- 
schnitten des veriangerten Markes ein Organ gelegen ist, welches 
unabhangig von alter reflectorischen Wirkung einen tonisirenden Ein- 
fluss auf die Gefdssnerven ausflbe. 

Diese Angaben Owsjannikow’s konnte Dittmar im Wesent- 
licben bestatigen. 3 ) Er suchte, „die Lage des sogenannten Gefdss- 
centrnms in der Medulla oblongata** naher festzustellen und fand bei 
seinen moglicbst sorgfaltig angestellten Versucben beim Kaninchen die 
untere Grenze des vasomotorischen Bezirkes etwa 3 Mm. liber der 
Spitze des Calamus scriptorius, 1—1,5 Mm. unterhalb der Tubera 
lateralia gelegen; die obere Grenze bestimmte er in der Gegend der 
Fov. anter., ungefahr am oberen Rande des Corp. trapezoides, ziem- 
lich genau entsprechend dem Gebiete des Facialisursprunges. 

1) Berichte ttber die Verhandlungen der kduigl. s&chs. Gesellschaft der Wisseu- 
schaften zu Leipzig. Mathematiscb-physikaliscbe Klasse. 1871. S. 135 ff. 

2) 1. c. S. 142. 

3) Berichte iiber die Verhandlungen derkbuigl. siicbs. Gesellschaft der Wissen- 
schaften zu Leipzig. Mathematiscb-physikaliscbe Klasse. 1873. S. 44V* ff. 
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A ns weiteren Versnchen schliesst Dittmar, dass die Gefdss- 
nerven selbst in den Seitenstr&ngen des Rttckenmarkes verlanfen: „Es 
wird demnach das Organ im eigentlicben sogenannten Seitenstrang- 
reste zn snehen sein, nnd es gelingt leicht, diese Vermnthnng dnrcb 
den Versnch zn best&tigen.** „Man kann Vorderstrangreste nnd Pyra- 
miden nnd ebenso die Hinterstrangreste nnd den hinteren Theil der 
Seitenstrangreste wegnehmen, obne die yasomotorischen Reflexe zn 
st&ren; es bleibt also beiderseits nnr ein kleiner prismatiscber Ranm 
innerhalb des yasomotorischen Bezirkes tlbrig, dessen Verletznng jene 
Reflexe stttrt oder aofhebt: er bildet 
den vorderen Theil desSeitenstranges.** Fl &- 4 - 

Sp&ter aber maoht Dittmar 
einige meines Erachtens sehr bemer- a 

kenswerthe Einschr&nkungen: „Mehr- '' jj v / 

mals wurde bemerkt**, schreibt er')> 

„dass der Einstich des Messers yon 
der Seite her den Blntdrnck etwas sin- 
ken liess, ebenso die Zerstttrnng der 
Theile hinter dem Messer. Ob man hier 
an ein yon dem reflectorischen ge- 
sondertes, tonisches Centralorgan den- 
ken soli, wie Owsjannikow ein 
solches anznnehmen geneigt scheint, 
oder ob, wenn wir bei der einfacheren 
Voranssetzong bleiben, dass der Ge- 
fSsstonns refiectorischer Natnr sei, diese 
Erscheinung dnrch Abtrennnng sen* 

sibler Fasern vom Centralorgan bedingt ist, bleibt abznwarten. Viel- 
leieht handelt es sich anch bios nm eine Reiznng depressiver Fasern**. 

In histologischer Beziehnng erscheint beim Menschen die Gegend, 
welche dem fUr das Kaninchen yon Dittmar angenommenen Organ 
entspricht, auf einem Dnrchschnitt in der Hbhe des Facialisanstrittes 
als eine oder mehrere Anh&nfungen yon graner Snbstanz an der me- 
dialen Seite des Facialisstammes. „An der Stelle finden sich grosse 
mnltipolare Ganglienzellen, welche schon mehrfach beschrieben sind 
und keine besonderen Merkmale besitzen (Fig. 4 bei a, entworfen nach 
der Zeichnnng Dittmar’s). Der Kern erstreckt sich beim Kaninchen 
von der nnteren Grenze des yasomotorischen Bezirkes 3 Mm. weit 
nach oben, ist 1'/» Mm. breit und mit seinem inneren Rand 2 bis 
2‘/i Mm. von der Raphe entfernt.** 

l) 1. c. S. 460. 
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11. Reinhold 


Die Ergebnisse des Thierexperimentes ohne Weiteres fttr die 
Frage nach der Localisation des Gefdssinnervationscentrums in der 
Medulla oblongata des Mensoben zn benutzen, bat gerade bezttg- 
lich der Resnltate Dittmar’s, welcbe immerbin als die diesbezttg- 
lich genanesten anznsehen sind, seine grossen Bedenken. Der Kern, 
welcben Dittmar fttr das Kaninchen als Sitz der reflectoriscben 
Gefdsserregbarkeit bescbreibt, nnd welchen er dem diffusen unteren 
Kern der oberen Olive in der menschlicben Oblongata gleichstellt, 
ist nach Kolliker 1 ) „beim Menscben eine unscbeinbare Ansammlnng 
grauer Substanz an der centralen medialen Seite des Facialiskernes, die 
aucb nicbt von feme an die zierlicben Bildnngen gewisser Sauger 
(Hund, Katzen.s.w.) erinnert“. Nach den Untersncbungen Edinger’s J ) 
gehttrt die obere Olive ttberbaupt in das Gebiet des Acusticos. 

Unter diesen Umst&nden dttrfte wohl von weitgebenderen Ver- 
allgemeinerungen der Angaben Ditt mar’s abzuseben sein, und es 
geratben sein, fttr die Frage nach der Localisation des vasomotori- 
schen Centrums beim Menscben die Besultate klinischer und patbo- 
logisch-anatomiscber Forscbuug zu verwerthen. In dieser Beziebnng 
ist ja allerdings durch das Thierexperiment, namentlicb durch die 
Versucbe Cl. Bernard’s, der einzuschlagende Weg gegeben, und 
man wird bei dem Auftreten von Glykosurie jedenfalls immer mit 
der MOglichkeit centraler, vasomotorischer Stdrungen zu recbnen 
baben. Nur von diesem Gesicbtspunkte aus mochte ich den Diabetes 
in den Rahmen meiner Untersncbungen bineinziehen, und lasse an- 
dere Formen, wie Pankreas-Diabetes, durcbaus unberlicksichtigt. So 
bat denn aucb v. Frerichs 3 ) diese Frage in der Aetiologie des 
Diabetes besonders berttcksichtigt. Auf die von v. Frerichs an- 
geftthrten 4 ) und bierbergebttrigen Falle anderer Autoren (Rosenthal, 
v. Recklinghausen u. A. m.) wird spttter eingegangen werden. 

v. Frerichs land 5 ) bei seinen Fallen sechsmal Neubildungen, 
unter welcben besonders erwtthnenswerth sind einmal ein Tumor des 
N. vagus dexter, welcher den Boden des 4. Ventrikels emporhob. 6 ) 
Der Tumor erwies sich als ein Fibromyom; die AxencyUnder des 
N. vagus waren intact. Grobere Herderkrankungen, Sklerose, Er- 
weichungen, Reste von Hamorrbagien wurden in der Medulla nicbt 
gefunden; das einzig Auffallende war eine gleichmassig und symme- 
trisch durch die ganze Medulla verbreitete Dilatation der kleinen Venen 

t) Haudbuch der Gewebelehre. II. t. S. 220. Leipzig 1693. 

2) NervOse Centralorgane. IV. Aufl. S. 188. Leipzig 1893. 

3) Ueber den Diabetes. Berlin 1884. 

4) 1. c. S. 135. 5) 1. C. S. 135 ff. 6) 1. c. S. 92 u. 93. 
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und Capillaren; die im Allgemeinen rundlichen Gauglienzellen der 
unteren Oliven waren deutlich verkleinert und mit zahlreichen Kugeln 
geflillt, welche sich mit Carmin rotheten. Weiterhin mochte ich von 
den makroskopischen Befunden v. Frerichs’ einen Fall von Skle- 
rose des Sinus quartus') erwahnen: von der Mitte der Olive bis zur 
Briicke erstreckte sich auf der rechten Seite hart neben der Raphe 
oben im Sinus quartus und unten an den Fortsetzungen der Riicken- 
marksstrange je eine 2 Mm. tiefe und 3 — 4 Mm. lange gelbe Platte, 
welche durch einen schmalen, ahnlichen Streifen verbunden waren; 
dieselben bestanden aus einem kernreichen, der Neuroglia gleichenden 
Gewebe und nahmen recbterseits den Bodeu des Sin. quartus in seiner 
ganzen Lange ein. — Der Diabetes hatte im Gauzen ein Jahr bestanden. 

Als wichtigste und constanteste Veranderung wurde von v. Fre- 
ricbs eine starke Erweiterung der kleinen Gefiisse angetroffen 2 ), 
haufig begleitet von theils alteren, theils frischen Blutungen, abge- 
seben von starker Verdickung des Ependyms und Erweiterung der 
perivascularen Raume, auf welch’ letztere v. Frerichs indessen ein 
wesentliches Gewicht nicht legt. Die Medulla erscbien zuweilen blass, 
bald trocken, bald durchfeuchtet; die geuauere Untersuchung ergab in 
den meisten Fallen bemerkenswerthe Abweicbungen. EntzUndliche Ver- 
anderungen an den Gefasswaudungen wurden dabei meistens vermisst. 

In einem von v. Frerichs als typisch bezeichneten Falle fand 
er eine grossere Anzahl punktformiger bis stecknadelknopfgrosser, 
mikroskopisch erkennbarer Blutungen, welche besonders ihren Sitz 
im linken Bindearm, zum Theil in dessen Mitte, zum Thcil dicbt 
an der Raphe und an der dorsalen Grenze des unteren Sclileifen- 
blattes batten; die Blutungen waren nach der Med. oblongata zu 
immer seltener und fanden sich nur nocb im solitaren Bllndel der rech¬ 
ten Seite und in kleiuerer Ausdehnung im Fun. cuneatus dexter. An 
alien Stellen zeigten die Blutungen die Characteristiea frisch erfolgter. 

Krankhafte Veranderuugen an den Gauglienzellen konnte v. Fre¬ 
richs nicht auffinden, sondern warnt davor, degenerative Processe 
anzunehmen, wenn auch eine grosse Anzahl von Zellen fettig und 
pigmentirt sei, und weist auf die entsprechemlen Befuude bei nicht 
gehirnkranken Personen hin. 

An diese Beobachtuug schliesst v. Frerichs nocli eine weitere 
an 3 ), bei welcher sich neben Gefasserweiterung nocli kleiuste, mye- 
litische Herde nachweisen liessen. Die Herde lagen alle unmittel- 
bar in der Nahe der erbeblich ausgedehnten Gefiisse, waren makro- 

1) 1. c. S. 165 u. 166. 2) 1. c. S. 137. 1. e. S. 130. 
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skopisch gerade noch zu erkennen als kleine blasige, haufig trauben- 
formige Bildangen; mikroskopisch zeigten sich in einzelnen dieser 
Herde Spinnenzellen, sonst aber keine weiteren deutlich erkennbaren 
Formelemente. 

Ein von Michael 1 ) mitgetheilter Fall erscheint auf den ersten 
Blick allerdings sehr geeignet, als Beitrag fUr die Aetiologie des 
Diabetes mellitus verwendet zu werdeu. Es fand sich bei der Section 
eines Falles von Diabetes, welcher eiu halbes Jahr mit sehr be- 
tr&chtlicher Zuckerausscheidung bestandeu hatte, ein freier Cysticercus 
racemosus im 4. Ventrikel, ausserdem noch ansgedehnte Granulationen 
and polypbse Wucherungen des Ependyms. Auf der linken Seite der 
Rautengrube fand sich eine 1 Cm. lange, bis 5 Mm. breite, ganz leicht 
zur Raphe bin convex gekrllmmte Erbabenheit, deren am meisten 
convexer Theil bis an die Raphe reichte, daselbst etwa 4 Mm. hocb 
war und abgerundet endete. Diese Wucherung ging, allmahlicb 
flacher werdend, in eine lateral am Boden des 4. Ventrikels liegende, 
6 Mm. lauge und ca. 3 Mm. breite, flache Erhabenheit Qber; die 
untere Begrenzung des ganzen Gebildes war von oben 12 Mm. ent- 
fernt; an der rechten Seite, ca. 3 Mm. von der Raphe, befand sich 
eine 6 Mm. lange, ebenso breite und ca. 3 Mm. dicke Wucherung, 
welche sich nach oben hin abflachte. Die genaue mikroskopiscbe 
Untersuckung ergab indessen, dass das Gewebe der Medulla oblongata 
selbst in keiner Weise verhndert war, sondern sich in jeder Beziehung 
normal verhielt, sowohl binsichtlich der grbberen Structur, als aucb 
hinsichtlich des Verhaltens der einzelnen nervbsen Elemente, so dass 
man aus diesem Fall keinen Aufschluss tiber den sogen. Locus mel- 
lituricus gewinnt. 

Eine Arbeit von K. Wille 2 ): „Ueber Cysticerken im 4. Hirn- 
ventrikel“, lasst leider jede histologische Untersuchung vermissen: 
infolgedessen kiinnen die durchweg bemerkenswertben Befunde nicht 
zur Localisation des vasomotorischen Centrums verwertket werden. 

Die casuistischen Beitrage, welche A. S tied a 3 ) zur Pathologie 
des 4. Gehirnventrikels lieferte, betrafen zun&chst einen Fall von 
Cysticercus racemosus des 4. Ventrikels, welcher trotz hochgradiger 
Ver&nderungen am Ventrikelboden keine Symptome von Diabetes 
mellitus bervorgerufen hatte. Die mikroskopische Untersuchung er¬ 
gab Atrophie, Nekrose und Desquamation des Ventrikelepithels an 

1) Zur Aetiologie des Diabetes mellitus. Deutsches Archiv fur kliu. Medicin. 
1889. S. 597 ff. 

2) Dissertation. Halle 1895. 

3) Festschrift fttr Thierfelder. Leipzig 1895. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Lage des vasomotorischen Centrums in der Medulla oblong, des Menschen. 75 


den Stellen, wo der Cysticercus gelegen hatte, an alien iibrigen Stel- 
len des Ventrikels, bis zum Calam. script, hiu, Wuckeruugsvorgauge 
an den Epithelien, f'ilr welche Analoga sich in der Litteratur nicht 
finden liessen. Stieda fand weiterhin in der unter deni Ventrikel- 
boden liegenden weissen Substanz varicos gewundeue und zablreicbe, 
degenerirte Nervenfasern, ausserdem kleine Erweichungsberde. Wak- 
rend dieser Fall trotz bocbgradiger Veranderungen am Vcntrikel- 
boden keine besonderen Erscbeinungen am Urin beobachten liess, 
verlief ein Fall von Psammom des Tentorium cerebelli bei mikro- 
skopiscb vollkommen intacter Medulla oblongata unter den ausgespro- 
cbenen Symptomen eines Diabetes insipidus. An diese beiden Falle 
reiht Stieda einen dritten an, welcber ohne kliniscbe Symptome 
verlaufen war, seinen patbologiscb-anatomiscben Veranderungen nacb 
aber zwischen den beiden ersten Fallen stand; es bandelte sicb urn 
ein Gliom des 4. Ventrikels mit kleinen Blutungen im Kleinbirn. 

Stieda wirft die Frage auf, wie es komme, dass in seinem 
ersten Fall mit den ausgepriigten Veranderungen, sowobl am Epen- 
dym der Rautengrube, als an den subependymalen Nervenfasern die 
Analogic mit der Wirkung des Zuckersticbes vermisst werde, wabrend 
in dem Falle von Michael, wo die anatomischen Veranderungen 
keineswegs hocbgradigere, sondern bezUglich der Nervenfasern sogar 
geringere waren, Diabetes mellitus, und in seinem zweiten Falle, 
wo jede bistologisch nackweisbare Veriinderung feblte, Diabetes in¬ 
sipidus bestand. Als mbgliche Erklarung dieser sich anscbeineud 
widersprecbenden Verhaltnisse flibrt Stieda die Versckicdenkeit der 
Falle hinsichtlich ihrer langsameren oder scbnelleren Entwicklung 
und die verschiedene Ausdebnung der raumbcengenden Factoreu an 
und betont zum Schluss die Scbwierigkeit, ftir den „Gekirndiabetes“ 
eine Uebereinstimmung zwischen den experimentellen Tbatsacben und 
den anatomischen Befunden nachzuweisen. 

Ergiebiger in dieser Beziehuug waren einige in der psycbiatrisckeu 
Kliuik zu Freiburg i. B. beobacbtete Falle von Glykosurie und von 
vasomotorischen Stbrungen, welche makroskopiscb und mikroskopisck 
Veranderungen am Boden des 4. Ventrikels (und zum Tkeil aucb im 
Riickenmark) aufzuweisen batten, und welche desbalb einiges Inter- 
esse darbieten. 

L Fall. H. Julius, bei der Aufnalime G 1 2 Jalire alt. Von niiitter- 
licher Seite psychopathiseh belastet; gute geistige, scbwaehliche kbrper- 
licbe Beanlagung; regelmassige, aber selir angestrengte Lebensweise bei 
karglicker Ernahrung. Mit 45 Jaliren rascli vortibergeliender Anfall von 
Melancholie; Boost niemals krank, aucb nicbt somatisch. 

Im Frtibjahre lbS9 ziemlich plotzlicber Ausbrucb einer Seeleustbrung, 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



76 


II. Reinhold 


welche bald die Symptome einer schweren Melancholie annabm and am 

25. Mai deaselben Jahres zur Aufnahme in die Klinik fUhrte. 

Au 8 dem wegen der kngstlichen Unruhe des Patienten nur mit grosser 
Mllbe erbobenen Status somaticus sei hervorgehoben: reducirter Ern&li- 
rungszustand, Gewicht 42,5 Kilo. Brust- and Baacborgane ohne Abnor- 
mit&ten. Urin frei von Eiweiss and Zacker, entb&lt Aceton, jedenfalls 
infolge der Nabrungsverweigerung des Patienten. Papillenreaction gat; 
Patellar- UDd Plantarreflex lebbaft. Keine Stdrungen der Motilitat and 
Sensibilit&t. 

Taglicbe Flitterung mit der Schlundsonde. 

5. Juni 1889. Urin klar, von blasser Farbe und 1008 speciiiscbem 
Gewicht, frei von Eiweiss, Zacker und Aceton. 

Die anfftnglich bestehende grosse Angst and Unrube des Patienten 
schwindet allm&hlich; er wird psychisch freier und nimmt vom 22. Jnni 
1880 an selbstkndig und in gentlgender Weise Nahrung zu sich. 

Aus dem sich Uber mehrerc Jabre hin erstreckenden Verlaufe hebe 
ich als wesentlicb hervor '): anbaltende traurig-iingstliche Stimmung, mit- 
unter Aeasserung von Unwilrdigkeitsideen und bypochondrischen YValin- 
vorstellungen; infolge der letzteren zuweilen unregelmkssige Nahrungs- 
aufnahme; doppelseitiger, eiteriger Mittelohrkatarrb mit anf&nglichen Tern- 
peratursteigerungen, selir liartnackige Obstipation. 

Die Ernahrungsverh&ltnisse waren, dem Alter und der Gesammt- 
constitntion entsprecbend, im Ganzen genligende. Der vielfach nnter- 
snchte Urin war stets frei von patbologischen Bestandtheilen. 

Eine Aenderung in dem Befinden des Patienten tritt auf am 25. De¬ 
cember 1893; starkes Oedem der FUsse, am linken NasenflUgel kleiner 
Furunkel. Urin ohne Bes. 

26. December. Oedem an den FUssen unverkndert; ddemattise Schwel- 
lung der rechten Augengegend. 

27. December. Abendtemperatur 38,0°. 

28. December. Die Oedeme sind Uberall zurtlckgegangen. Kleiner 
Farnnkel am recbten oberen Augenlid. ImUrin ist deatlichZucker 
nachweisbar (Trommer’scbe und Nylander’sche Probe). 

29. December. Am rechten Unterschenkel erneutes Oedem. An den 
Streckseiten der oberen und unteren Extremit&ten (vom Knie abwarts) 
zablreicbe Suggillationen und Ekcbymosen. Viele Kratzeffecte 
auf der trockenen und abscbilfernden Haut. Trauma ausgeschlossen. 

Urin ziemlicb stark zuckerhaltig, frei von Eiweiss. Tem- 
peratur leicht febril; am Abend geringe Dampfung. R. H. 0. Patient 
klagt nicht fiber Durst, will auch kein Jucken in der Haut verspUren; 
trotzdem allerdings die Kratzeffecte. 

Im Laufe des Tages tritt Patient pldtzlicb aus seinem ziemlicb apa- 
tbiscben Verhalten heraus, ricbtet sich im Bette auf und scbreit: ,,Jesus 
Maria und alle Heiligen! ich will ja meinen Kaffee trinken.“ Bald darauf 
wieder das frUhere, regungslose Verhalten. 


t) Auf die psyckopathischen Verbal tnisse werde ich in den folgenden Kranken- 
geschichten nur ganz kurz und nur, soweit es zur Charakteristik des Falles nOthig 
ist, eiugehen. 
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30. December 1893. Morgentemperatur 36,2°. DUmpfangsbezirke 
hinten rechts oben nicht mehr so ausgedehnt. Oedeme unverkndert. 

Urin: spec. Oew. 1022; Trommer’sche Probe stark po- 
sitiv, Abendtemperatur 38,4°. 

31. December. Allgemeinbefinden schlecht. Abendtemperatur 38,2°. 
Eine kbrperliche Untersuchung des Patienten ist wegen seines heftigen 
Widerstrebens, lauten Klagens and Scbreiens nicht mehr mttglich, eben- 
sowenig die Untersachang des Urins, da Patient Urin and Kotb nnter 
rich gehen lftsst. 

1. Janaar 1894. Unter zanebmender Somnolenz tritt Nachmittags 
2 Ubr der Exitns letalis ein. 

Der Kopf der Leiche wnrde mittelat Eisblase gektihlt, and am 2. Ja¬ 
naar 1894 11 Ubr die Section vorgenommen (Herr Dr. Strdbe). 

Auszng a us dem Sections- 
protokoll: „An der Haat des 
Yorderarmes and des Handrtickens 
finden sicb blauschwarze VerfUr- 
bangen, welcbe an einzelnen Stel- 
len im Niveau der Haut liegen, an 
anderen liber dasselbe prominiren; 
das Letztere ist hauptsachlich an 
einer sicb am Oberarm findenden, 

1 Cm. breiten and 5 Cm. langen 
VerfArbung der Fall.“ 

„Aehnliche Verbaltnisse an den 
anteren ExtremitUten.“ 

G e h i r n: „Pia mater an der 
GehirnoberflScbe Uberall zart and 
ohne wesentliche Trttbang. Gebirn 
and Kleinbirn auf Durchschnit- 
ten ddematds. Die Seitenventrikel, 
ebenso der 3. Ventrikel erweitert. Am Boden des 4. Ventrikels, nament- 
lich am hinteren Theil desselben, finden sich im Ependym, beiderseits in 
der Nabe der Mittellinie, kleine, bis stecknadelknopfgrosse, rechts etwas 
confluirende Ekchymosen/' 

Anf einer nach Fig. B f Tab. VII des Flataa’schen Atlas 1 ) ent- 
worfenen schematischen Zeichnung warden die Verbkltnisse fixirt. Fig. 5 
giebt dieselben wieder; bei f die Stelle der Ekchymosen. 

„Das RUckenmark zeigt kusserlich keine Abnormitftten. Dura 
mater glftnzend. Anf dem Darchschnitt ist das Rtlckenmark in seinem 
ganzen Bereiche von anffallend weicber Consistenz. Im Halsmark tritt 
der linke Seitenstrang dnrch Graufkrbung gegen den recbten hervor. 
Weiter abwttrts wird die Zeichnung undeutlich, indem die Hinterhdrner 
sich nicht mebr scharf gegen ihre Umgebang absetzen. Die Zeichnung 
wird weiter abwUrts noch undeutlicher.“ 

„Beide Lungen collabiren ziemlich stark. Die obere Hklfte des 
linken Unterlappens ist starker ausgedehnt, auf dem Darchschnitt brann- 


1) Atlas des meuschlichen Gebirnes u. s. w. Berlin 1894. 


Fig. 5. 



Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



78 


II. Reinhold 


roth, kttrnig, feat und luftleer; es entleert aich spontan eine rttthliche 
Flttaaigkeit mit apftrlichen Luftblasen. Die untere Hftlfte dee linken Uuter- 
Iappens ist frei. Die rechte Lange zeigt geringe Infiltration im mittleren 
Drittel dea Oberlappen8.“ 

„Daa Herz ist klein; die Semilnnarklappen der groaaen Geffcaae zart. 
In der Intima aortae finden aich die allereraten Anf&nge von Atherom. 
Unter der Milzkapael finden sicb Ekchymoaen. Der Dnrchschnitt ist 
ohne Beaonderheiten; die Follikel sind dentlich zn erkennen." 

„Die Leber im Ganzen genommen ist auaaerordentlich klein; auf 
dem Durchachnitt brannroth. Die Zeichnnng der Acini ist nndentiich. Die 
Gallenblaae ist durch gelbe Galle ausgedehnt, ohne besondere Verilnde- 
rungen.“') 

Der Hirnatock von den VierbUgeln and der Ponsgegend bis 
unterhalb der Pyramidenkrenzung, wnrde sorgfttltig und langsam in 
Mttller’acher Flttaaigkeit geh&rtet, deagleicben das Kttckenmark. 
Urn eine leichtere Orientirnng zu ermdglichen, wurde nach der Har- 
tung der Hirnatock in paasende, der Dicke nach bekannte Stucke 
zerlegt; diese warden einzeln in Alkohol nachgehttrtet and in Cel- 
loidin eingebettet. Da die Anfertignng von Serienacbnitten ana ver- 
8cbiedenen Grttnden nntbaniich erschien, babe ich bei meinen [Inter- 
sncbnngen micb folgenden Verfabrena bedient, am die jeweilige Quer- 
acbnitt8bttbe nacbher leichtbeatimmen znkbnnen. An den rechtwinklicb 
abgeacbnittenen Kanten der etwas reichlicb angelegten Celloidinblocke 
wurde vermittelst eines, zn tecbniacben Zwecken meiat nur verwen- 
deten Calibrimeters eine genane Millimetereintbeilung angebracbt und 
die einzelnen Abatttnde durcb Entfernnng der Randpartien dea jeweils 
1., 3., 5. u. 8. w. Millimeters dem Auge leicbt sicbtbar gemacbt. Die 

Kanten der Celloidinblttcke batten dann eine beistehender Figur 

abnlicbe Contnrirung. Beim Scbneiden warden alsdann die ana den 
einzelnen Millimetern gewonnenen Scbnitte in besonderen Glasbeh&l- 
tern untergebracht und geaondert den einzelnen Fttrbemethoden 
unterworfen. Die8e Metbode ist an aich zwar etwas mttbaam, er- 
leichtert aber nacbber aebr die Durcbaicbt der bei solchen Unter- 
sucbungen leicht aebr stark anwacbsenden Zahl von Praparaten. Auch 
ist es nacbber leicbt mttglich, aus der Anzahl und der (bekannten) 
Dicke der Schnitte ziemlicb genau die Querscbnittsbtthe jeweils zu 

1) Der volist&ndige Darmtractus wurde behufs anderweitiger Untersuchung 
in toto herausgenommen und in MUller’scbe Fliissigkeit gebracht, da die bart- 
uackige Obstipation die genaue Untersuchung der Darmnerven- und -muskeln 
wimschenswertk erscheinen liess. 
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bestimmen. An der Hand der von Obersteiner 1 ) angegebenen 
Zeichnung habe ich Fig. 5 mit Transversalen versehen, welche die 
Hohen angeben, in welcben die einzelnen Querschnitte besprochen, 
bezw. gezeichnet sind. 

Bezliglich der Farbemethode bemerke ich, dass ich je 2 /.j der 
aus den einzelnen Millimetern erhaltenen Schnitte nach der Pal'schen 
Metbode gefarbt habe. Alsdann wurde mit Boraxcarmin doppelt ge¬ 
farbt, wodurch sehr brauchbare Bilder erzielt wurden. Die beiden 
letzten Viertel bebandelte ich je mit Boraxcarmin und Alaunhama- 
toxylin allein. 

Was endlich noch die Dicke der einzelnen auf dem Jung’schen 
Mikrotom angefertigten Schnitte anlangt, so betragt dereu Durch- 
schnittsmaass 0,015 Mm. Entsprechend der cerebral warts zunehmenden 
Querschnittsgrbsse der Objecte musste etwas an Dicke zugegeben 
werden, so dass die grossten Schnitte eine Dicke bis zu 0,02 Mm. 
bekamen. Die kleineren Schnitte (Rilckenmark u. s. w.) batten in 
der Regel eine Dicke von 0,012 Mm. 

Die mikroskopische Untersuchung des Falles ergab nun 
Folgendes: 

Ein Querscbnitt in der Hiihe der Transversalen a (vgl. Fig. 5), 
etwas unterhalb der grossen Oliven, zeigt normale Verbaltnisse, aus- 
genommen in der Umgebung des Centralkanales, anstatt dessen sich 
eine starkere Kernanhaufung vortindet. Dann folgt — immer noch 
central gelegen — eine Partie gelockerten und nicht scharf gelarbten 
Gewebes, in welchem bier und da MarkscheidentrUmmer anzutreffen 
sind. An den Ganglienzellen des Hypoglossuskernes sind degenera¬ 
tive Veranderungen nicht zu bemerken, wenigstens mochte ich die 
allerdings sehr reichliche Pigmentanhftufung in einzelnen dicser 
Ganglienzellen nicht als pathologisch auffassen. Hierzu bestimmt 
mich neben anderen GrUnden auch die Bemerkung, welche v. Fre¬ 
rich s 2 ) macht, als er einen allein Anschein nach ahnliehen Befund 
beschreibt, „dass die Zahl der fettigen und pigmentirten Zellen, welche 
neben normalen vorhandeu waren, nicht die Grenze dessen liber- 
schritt, was man auch bei Nicht-Gehirnkranken fiudet.“ Sonst linden 
sich auf dem Querschnitte nirgendwo pathologische Verbaltnisse, auch 
nicht in den Seitenstrangbezirken. 

Dieses ist schon in starkerem Maasse der Fall anf cinem Quer¬ 
schnitte in der Hohe von b. Man sieht die Pyrarniden als dicke, in 

1) Anleitung beim Studium des Baues der nervosen Centralorgane. 2. Autl. 
S. 272. Wien 1S92. 

2) 1. c. S. 13S. 
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ihren eiuzeluen Elementen selir scharf dargestellte Btindel an der 
ventralen Seite des Schnittes liegen. Sie zeigen ebensowenig, wie 
die in ihren caudalen Partien getroffenen Oliven irgendwelche Ab- 
normitaten; aucb die iibrigen Gebilde, die Kerne der Vorderstrknge, 
der zarten und keilformigen Strange, die gelatinbse Substauz mit der 
begleitenden Quintuswurzel u. 8. w., erweisen sich in ihrer Structur 
als einwaudfrei. Dasselbe gilt aucb von den Kleinbirnseitenstrang- 
babnen und von den Seitenstrangkernen; letztere zumal lassen scharf 
und deutlich die mittelgrossen Nervenzellen mit den umspinnenden 
Nerveut'asern erkennen; nirgends konnte ich eine Andeutung von 
Degeneration eutdecken. Die von Obersteiner bescbriebene') 
Anordnung der Seitenstraugkernzellen in zwei Gruppen ist aucb an 
meineu Priiparaten selir gut zu unterscheiden, ebeuso die Zellengruppe 
des Roller’schen Nucl. lateralis medius mit ibren etwas grosseren 
Nerveneleraenten. 

Patbologiscb verandert zeigen sich indessen die den Centralkanal 
umgebenden Partien; bier bemerkt man alleutbalben starke Locke- 
rung des Gewebes mit diffuser, bald grdberer, bald feinerer Maschen- 
bildung; nameutlich findet sich diese Veranderung in den Grenz- 
bezirken, bciderseits zwischen dem Hypoglossuskern und den Faser- 
ztigen des von Schlitz*) besebriebenen LaugsbUndels. Hier zeigen 
die Gewebselemeute siimmtlicb undeutliebe Zeicbnung und geringe 
Fiirbbarkeit; aucb ist der Refund an degenerirten Markscbeiden im 
Bereich des Schtitz’schen BUndels hier ein reichlieherer, wie denn 
iiberhaupt die patbologiscben Veranderungen an diesem Scbnitt nacb 
jeder Kicbtung bin bedeutendere sind, als an dem zuerst beschrie- 
benen Pr&parat. 

Icb erwabne diese Veranderungen ini pericentralen Gewebe des- 
balb bier ausliibrlicber, weil sie sich in abulicber VVeise tortziehen 
(iurcb die entspreebenden Partien des ganzen Naebbirnes. Die starke 
Durchfeuchtung der Gewebe (vgl. Sectionsprotokoll) bat offeubar an 
den, dem Centralkanal und dem 4. Ventrikel zunaebst benachbarten 
Partien zur Lockerung und tbeilweisen Erweiebung geflibrt; ausser- 
dem bestand ja ein massiger Hydrocephalus iuteruus, welcher wobl 
die Ursacbe geweseu ist, dass an keiucm einzigen Scbnitt, bis binauf 
in die Gcgend der Vierbiigel, einc vollstiindige Ependymauskleidung 
vorhanden ist. An uiebt wenigen Stellen siud aucb Stiickeben des 

1) 1. c. S. -JSI). 

2) Anatomise lie XJntersucIiun^eu liber den PaserverlauC im centralen Hdhlen- 
erau und Nerveniaserschwund in demselben bei der pro^ressiven Paralyse der 
Irren Arcliiv fur Psyeliiatrie. XXII. S, 527 tl. 
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uomittelbar subependymalen Gewebes verloren gegangen. Wo die 
Ependymauskleidung aufhbrt, vorhanden zu sein, geht sie dber in 
einen schmalen, filzartigen Saum, welcber einzelne Elemente nicht 
mehr sicber erkennen lUsst; er besteht allem Anscheine nach aus den 
zu Grande gegangenen Ependymzellen mit aufgelagertem Fibrin, 
Lenkocyten u. dergl. 

Weiter cerebralwarts, etwa bei e, fallende Schnitte, auf welclien 
man den vollentwickelten Querschnitt der grossen Olive sieht, zeigen 
die Hauptver&nderungen in der Gegend des zum Ventrikel erweiterten 
Centralkanales. Die Kerne des N. hypoglossus und vagus sind in¬ 
tact ; aber gleich ventrikelwarts von den letzten Ganglienzellen der 
Kerne tritt wiederum die Zone maschigen und lockeren Gewebes auf, 
in welches die Fasern des Schiitz’schen Bliudels mit gequollenen 
und zerfallenen Markscheiden eingelagert sind; scbon hier finden 
sich bedeutend ektasirte Gefiisse, bei welcheu es iudessen nocb nicht 
zu Rupturen gekommen ist. Eine deutlicbe Ependymabgrenzung 
tindet sicb nur nocb auf einer kleiuen Strecke in der Mittellinie; sonst 
kleidet der vorher beschriebene filzartige Saum den Ventrikel aus. 

Grbbere Veranderungen sind indessen erst zu sehen auf einem 
Querschnitt, welcber in die Hbhe der Trausversalen d fiillt, und desseu 
linke 1 ) obere Fartie auf Taf. I, Fig. 1 wiedergegeben ist. Sofort fallt 
hier eine grossere Blutung {aa,) ins Auge, welcbe in einzelnen Fort- 
siitzen das Gewebe auseinander drangt; sie geht an der lateralen 
Seite der Nucl. fun. teret. (b) beginnend, bogenformig fiber den Hypo- 
glossuskern (c) hinweg, dabei die Fasern des Schiitz’scheu Biindels 
fee,) verlagernd uud stellenweise zerstorend. In der Blutuiasse sieht 
mau hier und da Gewebsfetzen liegeu (</(/,), welcbe Reste von Ge- 
fasswandungen zu sein scbeinen. Von letztereu selbst, als abgrenzen- 
den Gewebes zwiscben den rothen Blutkorpercben und dem nerviiseu 
Gewebe, ist nirgends eine Spur zu sehen, sondem die rothen Blut- 
korperchen grenzen unmittelbar an die Nervenfasern u. s. w. an. 

Das umgebende Gewebe verhalt sich verschieden; die Zcllen des 
Nucl. fun. teret. siud zu sehen, jedoch sind sie nicht scharf gelarbt 
und liegen auch in einem krtimelig verwaschenen Gruudgewebe. Der 
Kern selbst eutbehrt, wie aus der Figur ersichtlich, vollkommen der 
Ependymliberkleidung. 

Der XII. Kern zeigt sich iiu Ganzeu normal, wenn man auch hier 
wieder von dem grossen Figmentgehalt der Nervenzelleu absieht. Letz- 

1) Die Bezeichuungen rechts und links beziekeu sick immer auf die Prkpa- 
rate Belbst, so (lass fiir die Beschreibung der Zeickuuugeu immer die umgekchrten 
Begriffe gelten. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkuiide. X. Bd. t» 
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terer 1st allerdings vereinzelt so stark, dass die Ganglienzelle nnr noch 
ein dickes, pigmentstrotzendes Gebilde darstellt, an welchem ein 
Kern nicht mehr nnterscbieden werden kann. 

Das zwischen der Blutung nnd der Ventrikeloberflache liegende 
Gewebssttlck zeigt exqnisit maschigen Ban nnd schlechte Fftrbbar- 
keit Die in ibnen verlaufenden, markbaltigen Nervenfasern sind fast 
dnrchweg degenerativ verdndert; vielfach sind nnr noch schollige 
Trtlmmer der Markscbeiden ttbrig geblieben. Anch Kbrnchenzellen 
finden sich, wie anch anderw&rts an entsprechenden Stellen, bier vor. 
Ein director Zusammenbang zwischen der Hamorrhagie nnd der Ven¬ 
trikeloberflache besteht nicht Lateral reicht die Blntnng nicbt ganz 
bis an den Vagnskern; zwei zn letzterem gehdrende Ganglienzellen 
sind anf der Zeichnnng bei f zu sehen. 

Diesen Veranderongen anf der linken Seite des Schnittes stehen 
weniger ansgedebnte auf der rechten Seite gegendber; an der sym- 
metriscben Stelle hat man den Eindrnck, als ob der anch hier deut- 
liche grbssere Gesammtherd sich aus einigen kleineren Blntnngen nach 
nnd nach znsammengesetzt hatte. Die degenerativen Ge webs veran¬ 
dernngen sind hier zwar viel geringere als auf der anderen Seite, je- 
docb zeigen schollige Ueberreste von Markscheiden nnd schlecht nnd 
undeutlich gef&rbte Gewebspartien deutlich die Wirkung der vielleicht 
schubweise erfolgten Blntnngen. 

Anf einem in die Nahe der im Sectionsprotokoll erwahnten, steck- 
nadelkopfgrossen Ekchymosen fallenden Schnitte (etwa bei e) siebt 
man, wie ein Gefkss von der Mittellinie her nach rechts anssen zwi¬ 
schen dem Hypoglossuskem nnd den SchUtz’schen Faserziigen nach 
der Ventrikeloberflache zn dnrchbricht. Auf einigen Schnitten ana 
dieser Qnerschnittsbtthe zeigt sich, dass stellenweise das Gefass dnrch 
die strotzende Flillung nnr stark dilatirt ist; anf den meisten Schnitten 
sieht man indessen das Gefass vielfach rnpturirt, so dass nicht selten 
StUcke der Gefdsswand mitten in die massenhaften rothen Blutktir- 
perchen eingelagert erscheinen. In der Nahe der Ventrikeloberflache 
ist nicbts mehr von einer Gefdsswand zu sehen; hier ist gewisser- 
maassen das Gefdssgebiet zn einer blutstrotzenden kleinen Lacnne 
geworden, welche gegen den Hohlraum des Ventrikels zu nnr dnrch 
einen, vielleicht erst spdter entstandenen, Streifen aus Gewebstrllm- 
mern abgeschlossen ist.’ 

Bei diesem Prdparate sind nnn die VerSnderungen auf der linken 
Seite nicht so bedeutend wie rechts; allein es findet sich auch hier, 
ziemlich symmetrisch der Stelle rechts, eine trichterfdrmige Ausbuch- 
tung gefllllt mit Detritus und, wenn anch nicht sehr reichlichen, rothen 
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Blutkbrperchen; auch nach dieser Stelle bin sieht man ein Gef&ss 
ziehen, welches jedoch einen gewundenen Verlauf hat und nicht in 
dem Grade dilatirt, bezw. rnpturirt ist, wie dasjenige auf der rechten 
Seite. Das Gesammtbild der Schnitte l&sst indessen keinen Zweifel 
dariiber, dass es sich am khnliche, wenn auch nicht so betrachtliche 
hamorrhagische Verknderungen handelt, wie auf der starker betroffenen 
rechten Seite. 

Die Faserztige des Schiltz’schen BUndels, welche nur in be- 
dingter Weise einen vorwiegend longitudinalen Verlauf zeigen, schlies- 
sen sich dicht an die beiderseits liegenden und keine groberen Ano- 
malien darbietenden Kerne des Fun. teres an; diese Kerne enthalten 
nur sparliche markhaltige Nervenfasern, Uber deren Richtung ich 
mir ein bestimmtes Urtheil nicht babe bilden konnen; nach einigen 
Scbnitten halte ich es nicht fttr ausgescklossen, dass sie zu den Fasern 
des Schtttz’schen Btindels in Beziehung stehen. In den Kernen 
linden sich in reichlicher Menge kleinere, bis kaum mittelgrosse, bi-, 
selten multipolare Ganglienzellen. Eine ependymale Auskleidung nach 
dem Ventrikel zu ist nur noch rudimentar vorhanden. 

Die folgende Schnittreihe gehbrt immer noch dem Gebiet des 
Hypoglossus and Vagus an; jedoch hat der XII. Kern schon an Mach- 
tigkeit verloren; gleichfalls sind die ihn gewissermaassen Uberbrlicken- 
den Sehtltz’scben Fasern lange nicht mehr so dicbt gelagert, wie in 
den schon besprochenen, weiter unten liegenden Ventrikelabschnitten. 

An dieser Stelle (beim Querschnitt f) zieht aus der Tiefe gegen 
die Ventrikeloberflache zu ein ziemlich starkes Gefass, welches in 
ahnlicher Weise, wie bei dem vorher besprochenen Schnitt, in Form 
einer trichterfiirmigen Hamorrhagie unmittelbar in die Ventrikelhbhle 
einmtlndet In den Randdetritus eingebettete zahlreiche rotke Blut- 
kbrperchen beweisen, das auch diese Stelle zum Bereich der makro- 
skopisch sichtbaren, leicht confluirenden Ekchymosen gehbrt. ’) Die 
Blutungen liegen (an dem geharteten Praparat) etwa 1—1'/2 Mm. von 
der Mittellinie entfernt; sie sind auf dem Querschnitt leicht erkenu- 
bar und zeigen rechts erheblich bedeutendere Dimensionen als links. 

In der Umgebung findet sich auch hier wieder starke Aullocke- 
rung und verminderte Farbbarkeit; besonderer Pigmentreichthum der 
Ganglienzellen ist nicht vorhanden, vielleickt ein weiterer Beweis da- 
ttlr, vorsichtig zu sein in der Aunakme degenerativer Processe auch 
bei bedeutendem Pigmentgehalt der Ganglienzellen; denn nach der 


l) Durch leise Ueberspiilungen bei eiuer klinisebeu Demonstration wurde ein 
Theil der locker aufgelagerten rothen Blutkorpercbeu binweggeschwemmt. 
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Ausdehnnng der hamorrhagischen Herde zu schliessen, kbnnte man 
wohl berechtigt gewesen sein, Degeneration der Zellen zu erwarten. 

Bemerkt sei noch, dass die Ependymauskleidung bis auf eine 
kurze Strecke in den medialen Partien feblt. 

Anschliessen mbchte icb an dieser Stelle — was auch fttr die 
vorhergehenden nnd folgenden Sehnitte gelten mag — eine kurze Be- 
schreibung des Ubrigen Querschnittsfeldes. Wie nach der im Sections- 
protokoll vermerkten, durchgiiugig weichen Consistenz zu erwarten 
war, findet sich noch an anderen Orten der einzelnen Querschnitte 
Auflockernng des Gewebes; man sieht auch dilatirte und mit rothen 
Blutkbrperchen geffillte Gefhsse, selten auch eine capillare Hamor- 
rhagie; eine solche findet sich z. B. an dem zuletzt besprochenen 
Schnitt in den Faserztigen der Fibrae arcuatae externae, welche an 
der medialen Seite der rechten Pyramide vorbeiziehen. Im Allge- 
meinen aber ist das Gewebe durcbweg scharf gefarbt, zeigt tiberall 
sonst die normale Anordnung und nirgends solche Vertinderungen, wie 
in den beschriebenen um den Centralkanal, bezw. am die Ventrikel- 
oberflache in der Gegeud der Mittellinie gelagerten Partien. 

Ohne dass nun andere bemerkenswerthe Vertinderungen als die 
beschriebenen zu sehen waren, verhalten sich die Querschnitte ahn- 
lich bis in die Hohe der Striae acusticae; von hier an aufwarts neh- 
men die Blutungen sebr erheblich an Umfang zu und sind deutlich 
makroskopisch zu erkennen. Fast in jedem Schnitt sind grobe Hamor- 
rhagien anzutreffen, welche in weiter Ausdehnung die befallenen Ge¬ 
webe auseinander draugen und zum Theil zerstoren. Dass diese Blu¬ 
tungen nicht wie die letztbeschriebenen bei der Obduction sichtbar 
wurden, findet seine Erklhrung darin, dass sie etwas tiefer im Gewebe 
liegen, und dass das Ependym bedeutend besser, wenn auch immer 
noch lange nicht vollstandig, erhalten ist. Am haufigsten trifft man 
die Blutungen nahe der Mittellinie, von welcher aus sie sich bald 
mehr bald weniger weit seitlich erstrecken. Sie liegen ventrikelwarts 
von den in der Raphe sich kreuzenden groberen Fasermassen und 
heben entweder die dorsal von diesen Faserztigen liegcnden Gewebs- 
partien von ihrer Unterlage ab oder zerstoren dieselben mehr oder 
weniger. Was die Herkunft der Gefasse anlangt, so stammen die¬ 
selben aus den tieferen mittleren oder auch seitlichen Theilen der 
Oblongata, in ventrodorsaler Richtung vordringend, wie man an ge- 
eigneten Schnitten deutlich verfolgen kann. 

Hiiufig sieht man auch neben den grosseren Blutherden kleinere 
capillare Hamorrhagien, besonders hiiufig bald rechts bald links, in 
dem Nucl. fun. teret. gelegen. An einer solchen Stelle scheint der 
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Kern ziemlick bedeutend betroffen; seine Ganglienzelleu sind ganz 
sekleckt gefiirbt uud zeigen nur vereiuzelt einen Kern; ausserdem 
tinden sicb Zerfallsproducte. 

Im Speciellen zeigen natiirlich die einzelneu Schnitte ein besou- 
deres Verhalten; die vorstehenden allgemeinen Bemerkungen treffen 
jedoch zu, wie die beigegebenen, geuau nacb einzelnen Schnitten ge- 
lertigten Zeichnungen illustriren. 

Ein Scbnitt in der Hoke der Transversalen y, in einem Gebiet, 
in welcbem von beiden Seiten die Kernscbenkel der Facialiswurzel 
der Mitteliinie zustreben, zeigt uns folgende Verhaltnisse (Taf. I, Fig 2). 
Auf dem Schnitt recbts, in der Zeicknuug also links, siekt man ca. 
1 2 Mm. von der Mitteliinie zwei stark erweiterte uud mit Blutaus- 
tritt in die perivaskuliiren Riiume versebene Gefiisse (e); von ibnen 
aus ziebt sich horizontal nach der Mitteliinie zu ein missfarbener Strei- 
fen </, in welcbem einzelne gelblick durchsckeinende Partien zn sebeu 
sind. Bei starkeren, als der zum Zeicbnen verwendeten Vcrgrosserung 
sieht man, dass diese Plaques aus kleinen Anbaufungeu rotber Blut- 
korpercben bestebeu. Im Nucl. fun. teret. sind deutliche Ganglien- 
zellen zu seben, wenigstens bei h. Jedoch ist mit Siekerkeit anzu- 
nehmen, dass auf der anderen Seite nickt unbetrachtliche Partien 
des Kernes zu Grunde gegangen sind. Das Ventrikelependym ( b) ist 
nur ganz rudimentar vorkanden; die nock erkalteuen Ependymzellen 
sind indessen scbarf und gut gefiirbt. Die Tkatsacke, dass dieselben 
an dem gezeichneten Priiparat sckeinbar einen Hoklraum bilden, tindet 
wohl darin ihre ErklSrung, dass beiderseits von der Mediaulinie Stticke 
verloren gegangen sind, und die nock vorkandeuen Ependymreste 
sich dann zusammengelegt haben, bier anscheineud zu einem llokr; 
an anderen Stellen sietit man sie fest aufeiuander liegen. 

Auf der Zeichnung nacb recbts bin (im Sckuitte links) siekt 
man nur das vorhin erwiihnte, straugartige Gekilde in einen grosseu, 
zum Theil prall mit Blut gefUllten Hoklraum (J‘) iikergekeu; zum 
Theil sind die Blutkorpercben herausgetallcn, wokl infolge der tech - 
uiseben Manipulationen. Denn dass es sick bei der Stelle um die 
gleicben Verhaltnisse wie bei,/'kaudelt, beweiseu die fetzenartig in 
das Lumen hineinragenden Gefasswandstreifen und aucli die zakl- 
reichen in den Randpartieu festsitzenden rotlien Blutkiirpercken. 
Etwa 1 */* Mm. von der Mitteliinie uimmt die Blutung aut kur/.e Zeit 
wieder den Cbarakter eines zwar nock gescklossenen, aber von massen- 
kaften, in den perivascularen Raum ausgetreteuen rothen Blutkdrper- 
cben umgebenen Gefasses an, um sick etwa 2 Mm. von der Mittel¬ 
iinie als diffuse Blutung im Gewebe zu verlicren (/.). Nacb dem Veil 
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trikel zu liegen bei * noch zwei Blutansammlungen, bei denen ein 
Zusammenhang mit dem grosseren Herd nicht nachweisbar ist. Eine 
Gefasswand fehlt an beiden Stelleu. 

Das ganze dorsal von der Blutung liegende Gewebesttlck weisst 
mannigfaltige degenerative Veranderungen auf. Die ZUge der Scbtitz- 
schen Nervenfasern sind im Vergleich zu der Dichte, in welcher sie 
an normalen Praparaten dort liegen, nur in geringer Menge vorhan- 
den. Ausserdem liegen zahlreiche MarkscheidentrUmmer, Ktjrncken- 
zellen und Corpora amylacea in dem krlimeligen, missfarbenen Grund- 
gewebe. 

Dehnten sich die Blutungen in dem eben besprocbenen Schnitt 
mekr nacb links aus, so zeigt ein anderes Praparat, dass auch die 
recbte Halite der Oblongata in ahnlicker Weise mitgenommen ist 
Man findet auf einem Scbnitt in fast der gleicken Hohe ganz hkn- 
licbe Verhilltnisse: durch einen ausgedehnten Bluterguss ist der Nucl. 
fun. teret. mit dem umgebenden Gewebe von seiner Unterlage abge- 
hoben. Nacb der anderen Seite herllber ziebt sich eine sebr kern- 
reiche Gewebspartie, welcbe lateral von einer capillaren Hamorrhagie 
bcgrenzt ist. Die Ependymauskleidung ist auch an dieser Stelle ge- 
ring, wcun auch etwas ausgiebiger, als an dem zuletzt besprochenen 
Praparat. Den weitaus grdssten Tbeil des Saumes bildet ein detri- 
tuoser Gewebsfilz. 

Die Betrachtung der Structurverkaltnisse eines Schnittes in der 
Hohe h (Taf. I, Fig. 3) zeigt deutlich, dass die Gewebsschicht zwischen 
dem Kuie ') des Facialis und der Ventrikeloberflacke so gut wie ganz 
geschwunden ist, wenigstens auf der rechten Seite des Priiparates 
(links auf der Zeichnung). Der Rest vou Veutrikelgrau, welcher sich 
tiberhaupt noch vorfindet, zeigt ganz verwascheue Structur und Far- 
bung, so dass es nicht mekr mdglick ist, genaucre Verhaltnisse zu unter- 
sckeiden. Das zu Grunde gcgangene Gewebe enthielt, wie ein Ver¬ 
gleich nut der anderen Seite ergiebt, im Weseutlichen Fasern des 
Scktitz’schen Bliudels. Ein kleiuer Rest derselben ist bei./'noch 
erhalteu. Auf dem Facialis-Knie liegt ein miichtig dilatirtes, prall 
mit Blutkdrpercheu gcftilltes Gefiiss (<l), von diesem ziebt, theilweise 
noch mit anliegenden Resten von Gefasswand, eine Blutung e nach 
der Mittelliuie zu und etwas liber dieselbe hiuaus. Die Ependym- 
auskleiduug (<j) ist auch bier wieder eine sebr geriuge, wenn auch im 
Verbaltniss zu den fruheren Scbnitten eiue etwas ausgiebigere. Die 
•lurch die Blutung verursachte Gewebszerstiiruug ist bedeutend; die 
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fiber der Raphe (bei c) liegenden Gewebspartien enthalten in miss* 
farbener Grundsnbstanz einzelne Kerne, Markscheidentrttmmer und 
anch Kfimcbenzellen. Anf der anderen Seite sind die Ver&nderangen 
wesentlich geringere: ein langes, schmales GefUss (A) mit perivas- 
cul&rer Bintnng scheidet die Facialisfasera von denen des Schtttz> 
scben Bttndels (*), in welcbes bei k noch eine Bintnng eingelagert ist. 
Nach dem Yentrikel zn sind offenbar anch mehr oder weniger er- 
hebliche Stttcke des Gewebes verloren gegangen. 

Die Schnitte, welche weiter cerebralwfirts folgen and noch eine 
Strecke lang das Facialisknie in charakteristischer Weise rechts 
and links von der Mittellinie zeigen, weisen dnrcbweg grfissere Hfi- 
morrhagien von der Ausdehnnng der in Taf. I, Fig. 2 n. 3 gezeich- 
neten anf. Oft erstrecken sie sich mit ihren Ausl&ufern anch noch 
weiter von der Mittellinie seitw&rts, mitnnter anf 4—5 Mm. Nicht 
immer besteht ein continnirlicher Znsammenhang, sondern nicht selten 
setzt sich der Herd aus mehreren kleinen Blntnngen znsammen. 

Nach Verechwinden des Facialis and Abdncens aus dem Ge- 
sichtsfelde, in Htfhen, wo haupts&chlich der Trigeminns das Bild be- 
herrscht (etwa bei der Transversalen *), sieht man auf der Mehrzahl 
der Schnitte das ganze dorsal von der Raphe nnd ihren Faserzttgen 
gelegene Gewebe von seiner Unterlage abgehoben dnrch eine sich 
ganz fihnlich, wie die bereits gezeichneten, verhaltende Bintnng. Man 
sieht die Extravasate nach rechts herttber nnr in verh&ltnissm&ssig 
geringer Ausdehnnng; nnter der von kleinen Ependymstreifen ttber- 
zogenen Mittellinie gehen sie fiber in eine verOdete, mit Blutkdrper- 
chenanh&ufnngen dnrchsetzte Gewebestrecke, welche nach links hin 
angrenzt an ein prall geffilltes, sehr dilatirtes Geffiss, dessen Wan- 
dnngen nicht mehr ganz intact sind, sondern an verschiedenen Stellen 
Rnptnren zeigen, so dass ein reichlicher Austritt rotber Blutkfirperchen 
ins Gewebe erfolgen konnte. Lateralwfirts lUuft, wie anch schon an 
frttheren Schnitten bemerkt werden konnte, die Hfimorrhagie all- 
mfihlich aus, in ihrer dorsalen Umgebung noch einige kleinere capil- 
lfire Blntnngen zeigend; die degenerativen Verfinderungen des be- 
troffenen Gewebes sind hier die gleichen, wie frfiher beschrieben. 

Einer besonderen Erw&hnung bedarf noch das Verhalten der 
Ganglienzellen, soweit solches an Carmin- nnd H&matoxylinpr&paraten 
fiberoehen werden kann. Zerstreute Nervenzellen finden sich in den 
zwischen den in der Raphe verkehrenden Fasern und der Ventrikel- 
grenze liegenden Gewebspartien, welche ich der Kfirze des Ansdrnckes 
wegen mit Sohtttz als Ventrikelgrau bezeicbnen mbchte (wenn ich 
anch nicht ganz dasselbe damn ter verstehe, wie Schtttz) schon von 
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den ersten Anf&ngen des 4. Ventrikels an. In der Fig. 1 der Taf. I 
sind bei g zwei solcber Zellen zu sehen, welche ganz entschieden 
nicbt in irgend einem Zusammenhang mit benacbbarten Nervenkernen 
stehen. Dieser fttr die Hbhe der Transversalen d geltende Befund 
ist nun der gleicbe aucb in den Querschnitten der unteren Partien 
der Bautengrube. Zn zwei oder drei, seltener zn mebr Exemplaren 
liegen solche, den Zellen des Nucl. fan. teret. an GrOsse nnd Aus- 
sehen sebr iihnliche Ganglienzellen mitten in dem Filz der Nerven- 
fasern des Schtttz'schen BUndels. Von der Hbhe der Striae acus- 
ticae an wird nun nicbt nar das Auftreten solcber kleinen, hochstens 
mittelgrossen Ganglienzellen anf den Qaerschnitten h&ufiger, sondern 
es treten ausser diesen auch vereinzelte grdssere Zellen auf. Dies 
ist von der Transversalen g an cerebralw&rts in ziemlich constanter 
Weise der Fall. Von einer bestimmten Anordnung der Ganglienzellen 
kann man indessen aucb jetzt nocb nicht reden. Erst von einer Hbbe 
an, wo der Querscbnitt des Facialis-Knies im Gesicbtsfeld zusebends 
kleiner wird, zwiscken den Transversaleu h und i, nehmen die zer- 
streut liegenden Zellen mebr und mebr das Gepr&ge eines Kernes 
an. Es ist mir mbglich gewesen, das Bild dieses Kernes durcb eine 
grosse Anzabl von Scbnitten zu verfolgen. Die ersten Spuren finden 
sicb auf Scbnitten, welcbe nocb Theile des Facialis-Knies mit den 
austretenden Wurzelfasem sehen lassen. Cerebralwarts nehmen die 
beiderseits etwa 4—5 Mm. von der Raphe gelegenen Kerne an Mbch- 
tigkeit zu und fangen erst an zu verschwinden, wenn die Zellen der 
Locus coeruleus im Gesicbtsfelde haufiger werden. Eine sebr deut- 
licbe Abgrenzung der in diesem Kern gelegenen Zellen von den aucb 
in den tieferen Markscbicbtcn zerstreut liegenden Zellen bilden bier 
die Fasern der gekreuzten Trigeminuswurzel. Auf ihnen sitzt der 
Kern an mancben Stellen mit breiter Basis auf, wie es die kleine 
schematische Situationsfigur (Taf. II, Fig. 2) wiederzugeben versucbt. 
Wabrscheinlich fangen die caudalsten Partien des Kernes in den 
lateralen Winkeln zwischen dem Genu nervi facialis uud der austreteu- 
den Facialis-Wurzel an, etwa in der Mitte zwischen den Transver¬ 
salen h und *, und dringen mediodorsal nach dem Ventrikel zu vor. 
Auf diese Weise wiirde sich an einigen Scbnitten der breitere Fuss, 
an anderen ein querovales MittelstUck und an nocb mehr proximal 
gelegenen der runde Kerndurcbschnitt unter dem Ependym erklaren. 
Icb kann diese Bebauptung jedoch nur mit einigem Vorbebalt auf- 
stellen, da mir ja nur patbologiscbes Material zur VerfUgung steht 
Einen Tbeil des Kernes, etwa 1—2 Mm. cerebralwarts von der 
Transversalen i gelegen, babe icb nacb einem mit Hamatoxylinalaun 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



L&ge ties vasomotorischen Centrums in der Medulla oblong, des Meuschen. 89 


gefarbten Praparat in Taf. II, Fig. 1 wiedergegeben. Die Anordnuug 
der Zellen 1st eine ziemlicb dichte, die Zellen selbst sind iui Durch- 
schnitt liber mittelgross; ein besonders scbbnes und grosses Exemplar 
ist das mit a bezeicbnete; man kann es als normal bezeicbnen, eben- 
80 erscheinen die mit b , c und d bezeicbneten Zellen nicht im patho- 
logiscben Sinne verandert. Die grossere Mebrzahl der Zellen erweisen 
sich aber als durch Pigment-Degeneration tief entstellte Gebilde, 
welche das Aussehen von im Ganzen dreieckigen Kllimpchen ange- 
nommen haben. In dem granulirten Grundgewebe sind nocb einige 
Kerne nnd Blutgefasschen sicbtbar. 

Im Kerne selbst sind Achsencylinderfortsatze nur undeatlich za 
sehen. Ein Uebergang von markbaltigen Fasern des auch an Pal- 
Carmin-Praparaten vollkommen deutlicbeu Kerngebietes in uruspin- 
nende Biindel ist vielfacb zu verfolgen. Die Dichte der markbaltigen 
Fasern im Kerngebiet ist eine verscbieden grosse. 

Ausser diesem Kern tinden sicb nocb nervenkeruabnlicbe An- 
baufungen mindestens gut mittelgrosser Ganglienzellen mebr proximal 
und beiderseits neben der nun tiefer einscbneidenden Mittellinie, dor¬ 
sal gelegen von den Fasern des Fasciculus longitudinalis dorsalis 
(Kolliker). 1 ) Diese Zellengruppenlinden sicb constant bis in dieHohe 
der Querebene k, bis wobin nocb fast jeder Schuitt mebr oder weniger 
bedeutende BlutergUsse aufweist. Diese halten sich vorwiegend in 
den der Mittellinie benachbarten Partien und entfernen sich nicbt 
weiter als die frtiher bescbriebenen, also 4—5 Mm. im hbchsten Falle, 
von der Mittellinie. Die entferuter lateral gelegenen Districte sind 
frei. Die von den Blutungen betroffenen Gewebe zeigen Uberall die 
gleichen degenerativen Veriinderungen, wie frliber scbon biter be- 
schrieben. 

Was das Alter der Blutungen anlangt, so kann kein Zweifel 
berrschen, dass sie durcbweg friscb sind, wenn uatiirlich auch nicbt 
im Einzelnen nach Tagen angegeben werdeu kann, wanu sie erfolgt 
sind. Man siebt nirgends Veranderungen im Gewebe, welche auf ein 
schon langeres Bestehen der Hamorrhagieu binvviesen. Herr Professor 
von Kablden, welcher die GUte batte, mit mir die wichtigsten 
Praparate durchzusehen, taxirte das Alter der Blutungen auf etwa 
4 Tage. 

Erst in der Hohe der Transversalen k, wo die Zellen des Locus 
coeruleus in charakteristischer Weise entwickelt sind, und der Ventrikel 
sich scbon mebr und mebr zum Aquaduct verengt, verlieren sicb die 


1) Handbuch der Gewebelehre des Menschen. 4. Autl. Bd. 11. 1. Halite. S.335. 
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Blutungen vollkommen aus dem Gesichtsfeld; sie sind allm&hlich sel- 
tener geworden, and kleine kapillftre Hamorrhagien bilden in be- 
sagter HOhe den Schlass der Befande. Schnitte, welche aach noch 
von der anteren Vierhtigelgegend gemacht warden, liesen nicbts mehr 
entdecken, welches an die bislang beschriebenen Befande erinnerte. 

Nacbholen will icb an dieser Stelle noch, was im Einzelnen nicht 
speciell hervorgehoben wurde, dass der ttbrige Befand (der jeweils 
beschriebenen and zam Theil ja aach gezeichneten Qaerschnitte ein 
darchaas normaler war. 

1m oberen Halstheil des Rttckenmarkes (Taf.IV,Fig. 11) finden 
sich degenerative Ver&nderungen in der rechten, sowie in der linken, 
etwas starker betroffenen, vorderen gemischten Seitenstrangzone; nnr 
in den vorderen Partien erreicht die Degeneration die Peripherie, 
der anterolaterale Strang zeigt normalen Befand. In den Hinter- 
str&ngen liegt ein scbmaler Sanm, in welchem die Sttttzsabstanz ver- 
mehrt and die Markscheiden in diffuser Weise vermindert sind, beider- 
seits neben der hinteren L&ngsspalte, hieran schliessen sich anf beiden 
Seiten neben dem, den Goll’schen vom Burdach’schen Strang 
trennenden Septum hhnliche, schmale Degenerationszonen an. In 
den vorderen gemischten Seitenstrangzonen ist die Degeneration keine 
to tale: es sind noch Nervenfasern in den betreffenden Bezirken vor- 
handen, wenn auch keineswegs zahlreiche und in der Regel nor un- 
vollkommen gefdrbte. Dieser Befand ist am storks ten ausgepiilgt 
in den an der Peripherie liegenden Theilen der Degenerationszonen; 
dort fehlen feine, and im Helweg’schen 1 ) Sinne feinste Nerven¬ 
fasern vollst&ndig, and erst in der N&he der graaen Sabstanz finden 
sich Fasern dieses Kalibers wieder in reichlicberer Menge. 

Die graae Substanz zeigt ein im Allgemeinen etwas gelockertes 
Gewebe. Die Ganglienzellen sind zam grossen Theil als normal zu 
bezeichnen, wenn auch an einigen derselben Ver&nderungen za sehen 
sind, welche als degenerative aafgefasst werden mlissen. Es ist in- 
dessen nicht mbglicb, eine der Zellengruppen als vorwiegend be* 
troffen zu bezeichnen. 

Im oberen Theil des Dorsalmarkes (Taf. IV, Fig. 12) sieht man 
die Verhnderungen degenerativer Art an den gleichen Partien, nor 
in geringerer Ausdehuung. Mit besonderer Deutlichkeit tritt der Eeil 
beiderseits in der vorderen gemischten Seitenstrangzone hervor; die 
Veranderungen in den Hinterstr&ngen sind beschrankt auf eine schmale 
Zone zwiscben den Goll'schen Strhngen. 

1) Studien ilber den centralen Yerlauf der vasomotorischen Nervenbahnen. 
Archiv f(ir Psychiatric. Bd. XIX. S. 104 ff. 
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Im unteren Dorsalmark finden sicb nur noch sparliche Reste 
degenerativer Ver&nderungen in den oben genannten Partien des 
Rdckenmarkes; jedoch konnte Fig. 13 (auf Taf. IV) mit HUlfe des 
Edinger’scben Zeichenapparates noch in der dargestellten Weise 
eutworfen werden. 

Die graue Snbstanz zeigt im Verlauf des Dorsalmarkes dasselbe 
Verbalten wie im Halsmark, nur sind die patbologiscben Verande- 
rungen etwas deutlicher ausgesprochen. 

Eine Erscheinung, welcbe in sehr viel starkerem Maasse im 
Lendenmark zu Tage tritt, findet sicb aucb scbon in den unteren 
Partien des Dorsalmarkes; im Lendeumark ist eine scharfere Ab- 
grenzung degenerativer Bezirke nicht mehr mbglich, bingegen zeigt 
der ganze RUckenmarksquerschnitt, welcher tibrigens in der gleicben 
Weise wie die frllheren Schnitte behandelt wurde, eine diffuse, hellere 
Farbung. Die Betracbtung mit starkerer Vergrbsserung ergiebt, dass 
es sich nicht um lUckenhafte Dichtigkeit der Nervenfasern handelt, 
sondern dass die Gewebselemente die Farbeflllssigkeit nicht gut auf- 
geuommen haben, war ja nacb dem im Obductionsprotokoll niederge- 
legten makroskopischen Befund, welcher die durchweg weicbe Con- 
sistenz des Rtlckenmarkes und die nacb den unteren Partien zu zu- 
nebmende, verwascbene Zeicbnung des Querscbnittes hervorhebt, 
weiter nicht auffSllig ist. 

Die HUllen des Rtlckenmarkes weisen einen besouderen Befund 
nicht auf, hingegen sind die Gefasse durcbgebends sehr erweitert und 
zeigen an nicht seltenen Stellen Rupturen in der dlinnen Wandung 
und entsprechenden Blutaustritt in die Umgebung. 

II. Fall. B., Barbara, tiS Jalire alt. 

Keine Belastung; gute ursprtingliche Beanlagung, regelmassige Le- 
bensweise unter gtlnstigen Vermbgensverbaltnissen. Nacb ibrer Verbei- 
rathung allerlei Erkrankungen im Anschluss an Schwangerscbaften und 
Wocbenbetten. 

Anfang Mai 1894 begann sicb plotzlich — nacb vorangegangener, 
langwieriger Influenza — eine Seelenstorung zu entwickeln, welcbe bald 
die Symptome einer acuten ballucinatoriscben Paranoia darbot. 

13. Mai 1894 Aufnahme in die Klinik. 

Die korperliche Untersucbung der sebr aufgeregten Patientin ergiebt 
einen sebr reducirten allgemeinen Ernabrungszustand, massiges Lungeu- 
empbysem, schwacbe, leicbt alterirbare Herzaction, unreinen ersten Ton. 
Pupillen beiderseits enger als normal, von trager Reaction. Patellar- 
reflexe normal. 

Urin l ) spec. Gewicbt H)24, klar, obne Eiweiss, sauer, gicbt starke 


1) Die kurz vor der Autnahme von dem Ilausarzt verfasste Krankeugeschichte 
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Zuckerreaction (Trommer’sche, Nylander’sche, Febling’sche 
Probe). 

Psychisch zeigt sicb Patientin andauernd sehr aufgeregt, so daaa es 
nur vortibergehend gelingt, dieselbe durch therapeutische Maaasnahmen zu 
bernhigen; wegen schlechter Nahrungaaufnabme wird h&ufiger Sonden- 
ftltterung nothig. 

22. Mai. Die Tagesmenge dea Urina betragt 750 Ccm. Eine genaue 
Unterauchung ergiebt einen Zuckergebait von 0,6 Proc. Im Sediment 
Kryatalle und Blasenepithelien. 

23. Mai. Psychisch unver&ndert. Urin: 0,5 Proc. Zucker. 

25. Mai. Urin vom spec. Gewicht 1022; 0,2—0,3 Proc. Zucker. 

27. Mai. Am linken Unterarm entwickelt aich sehr rasch eine Phleg- 
mone. Incision und Drainage. Wahrend dea mehr ala 14 tagigen Wund- 
verlanfes (anfanglich mit Temperaturen bis zu 38,7 °) konnte eine Beein- 
flussung dea langsam abnebmenden Zuckergehaltea im Urin nicht beob- 
achtet werden. 

3. Juni. Trotz consequent durchgeftthrter Bettruhe tritt eine bdema- 
tose Scbwellung am linken Fuss auf. Der Urin giebt nocb deutliche 
Zuckerreaction. 

10. Juni. Auftreten von Decubitus, welcher trotz aorgfaltigater 
Behandlung sehr rapide urn sich greift. 

17. Juni. Urin jetzt z uckerfrei. 

28. Juni. Ausbreitung der Schwellung am linken Fuss; Schienenwatte- 
verband, in welchem allein eine Ruhigstellung und Hochlagerung der Ex¬ 
tremist mbglich ist. Trotzdem tritt am 

2. Juli an der linken Ferse eine subepidermoidale Blutung 
auf von gut 50 PfennigstUckgrbsse. Ein Trauma ist mit Sicberbeit aus- 
zuscbliessen. 

3. Juli. Auftreten von subnormalen Temperaturen: 35,2°. 
Psychisch bietet Patientin das Bild schwerer ballucinatorischer Verworren- 
heit. Incontinenz. 

8. Juli. Temperaturen h&ufig subnormal; Nahrungsaufnahme wech- 
selnd; sichtlicber Krkfteverfall und deshalb wahrscheinlich auch weniger 
hochgradige Unruhe. 

11. Juli. Wieder stirkere Aufregung. Urinuntersuchung wegen In¬ 
continenz schon seit l&ngerer Zeit nicht mehr mbglich. 

17. Juli. Temperaturen von heute dauernd subnormal (vgl. Fig. 6). 

20. Juli. Es gelingt, durcb Verbringung in directe Sonnenwarme 
(hohe Sommertemperatur) bei gleichzeitiger krkftiger Stimulirung die Tem- 
peratur auf 35,5° (am Nachmittag) zu halten. 

22. Juli. Abends 10 Uhr Exitus letalis; letztgemessene Temp. 32,8°. 

Die Section wurde am nachsten Morgen in der Elinik selbst vor- 
genommen (Herr Dr. Strbbe); sie musste besonderer Umstande halber 
auf das Hauptsachlichste beschrSnkt werden und ergab Folgendes: 

„Das Gebirn zeigt auf Durchschnitten bdematbse Beschaffenheit. Die 
Ventrikel sind in ganz m&ssigem Grade erweitert. Der freigelegte 4. Ven- 


erwabnt nichts von Glykosurie, so dass auzunehmen ist, dass diese erst in den 
Tagen der Autnahme aufgetreteu ist. 
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trikel zeigt einige auf subependymale Blutungen verdiichtige Stellen und 
hier und da einige rostfarbene Flecke.“ 

„Das Herz ist klein und zeigt braune Atrophie der Musculatur.“ 
„Die Lungen zeigen in den Unterlappen beginnende katarrbalisclie 
und hypostatische Pneumonie.“ 

Fig. 6. 

17 18 19 20 21 22 

36 
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„Abdomen (konnte nicht secirt werden).“ 

,,An der linken Ferse befindet sicb uocli unveriindert die schon be- 
8chriebene Blutbeule. Schwellung des ganzen linken Fusses und der uu- 
teren Halfte des Unterschenkels.“ 

Der Hirnstock von den Vierhiigeln bis zum Ende der Oblongata 
wurde sofort in MUller’sche Fltissigkeit gebracht, sorgfiiltig gebartet 
und bezliglich der Farbemetboden genau so bebandelt, wie beim I. Fall. 

Mikroskopiscbe Untersuebung: Ungefabr in der Hbbe a 
(Taf. II, Fig. 3), in der der Ceutralkanal eben anfaugt, sicb zum Ven- 
trikel zu erweitern, ist der Oblougata-Querschuitt im Allgemeiueu als 
normal zu bezeicbnen, insbesondere ist der Hypoglossus- und Vagus- 
kern scbarf und gut gezeiebnet und das uberkleidendc Gewebe gegen 
den Ventrikel zu von Ependym uberzogen. Bemerkenswertb indessen 
ist es, dass aucb scbon in dieser Querschnittsbobe die Gefiisse die 
Neigung zeigen, vou ibrer strotzenden Ftillung in die perivascularen 
Raume abzugeben. Vereinzelt treten aucb scbon kleiue capillare 
Hamorrbagien auf; so an einer Stelle, etwas cerebralwarts von der 
Transversalen a. Dort tindet sicb beiderseits eine Ganglienzelleu- 
anhiiufung, welcbe icb fiir die von Kblliker bescbriebeuen') Zcll- 
kerne in der Hypoglossusbdbe balte, welcbe zwiscben den beiden 
Hauptkernen liegen und in gewissen Fallen zvvei ruudlicbe oder ovale, 
gut begrenzte Massen darstelleu; in dem linken dieser Kerne siud 
ausgedebnte degenerative Verlinderungen zu sebeu, welcbe durcb 
hamorrbagiscbe Processe bervorgerufen siud; zablreicbe blutstrotzende, 

l) 1. c. S. 23'2. 
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feine Gef&ssschUngen siod im Kerogebiet vertheilt, and aasserdem be- 
obachtet man massenhafte, frei im Gewebe liegende, rothe BlatkOr- 
perchen. Die Ganglienzellen sind, soweit man dies liberseben kann, 
s&mmtlich pigmentos degenerirt and stellen nicbt selten nor noch eine 
schwkrzliche Pigmentanh&ufung in Ganglienzellenform dar. 

In der HOhe der Transversalen b finden sicb besondere Verhklt- 
nisse nicht vor. Rechts sieht man in der N&he des Obex einige sehr 
dilatirte Gefhsse and in deren Umgebang Kbrnchenzellen and sehr reich- 
licbe Corpora amylacea; links ist im Vergleich za rechts die Ependym- 
aaskleidang anvollstkndig; an einzelnen Stellen sieht man in dem 
gegen die VentrikelhOhle abschliessenden Gewebe rothe BlatkOrper- 
chen liegen. An den nervOsen Elementen konnte icb st&rkere, dege¬ 
nerative Verftnderangen nicht bemerken, wenn aach die Anwesenheit 
der zahlreichen Corpora amylacea dafttr za sprechen scheint, dass 
sich Degenerationsprocesse dort abgespielt haben; nach den Unter- 
sachangen Strbbe’s 1 ) entstehen ja die Corpora amylacea des Nerven- 
systems ans degenerirenden Axencylindern enter Betheiligang der 
Markscheide. Ob die hier angenommenen Verknderungen nicht anf 
Rechnnng seniler Atrophie (68 j&hrige Fran) za setzen sind, mag da- 
hingestellt bleiben; an sich dtirfte es nicht anwahrscheinlich sein. 
Der ilbrige Querschnitt erweist sich, wie gesagt, als normal. 

Die n&chste Schnittserie (in der Hftbe von c) zeigt in betrkcht- 
licher Entwicklang „das Marklager fiber dem Hypoglossuskern**. 2 ) Es 
besteht ans feinen, hOchstens mitteldicken markhaltigen Nervenfasern, 
welche weder quer, noch Rings getroffen sind, so dass von einer auch 
nor vorwiegend longitndinalen Richtung nicht wohl za reden ist. Vor- 
wiegend longitudinal ist bios die st&rkste Ausdehnung des gesammten 
Faserfilzes, der nnmittelbar subependymal den Boden des 4. Ventri- 
kels bildet, and welcher an einigen Stellen eine verschieden Starke 
Machtigkeit erreicht. Ans der Form und Richtung der einzelnen 
NervenfaserstUckchen kftnnte man (wenn auch nur filr den Bereich 
der Qnerebene c) anf einen vielfach schragen Verlanf schliessen. In 
der Mittellinie kommen sich die beiden Marklager sehr nahe, ohne 
jedoch in nachweisbare sichere Communication mit einander zu treten. 

Durchghngig sieht man nun an der linken Seite der Scbnitte (in 
der ungefhbren HOhe von c) ein oder mehrere Gefasse liegen, welche 
schliesslich za einer umfangreichen Hftmorrhagie conflairen. Ich babe 
dieselbe in Taf. II, Fig. 4 wiederzugeben versucht. Die Ependym- 

1) Experimentelle Untersuchungen tiber die degenerativen uud reparatoriseben 
Vorgknge bei der Heilung von Verletzungen des Rdckenmarkes. S. 78. Jena 1894. 

2) Obersteiner, 1. c. S. 283. Fig. 119, m. 
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auskleidung ( b) 1st an diesem Pr'dparat eine vollstandige and gute. 
Beiderseits von der Mittellinie sieht man schmale Ztlge (a) von Nerven- 
fasern, welche zn dem ScbQtz’scben Bttndel geboren. Die Blutung 
selbst(c) befindet sicb lediglicb im Gebiet des Marklagers, welcbes 
an der lateralen Seite des Hypoglossuskernes seine bedeutendste 
Machtigkeit erreicht. Die Fasern des Marklagers sind vielfach wirbel- 
artig zusammengedrangt (d) } vielfacb sind sie aucb zerstort. Die Blu¬ 
tung geht bis dicbt an den Vaguskern (/) heran, dessen Ganglien- 
zellen indessen auffallende, degenerative Veranderungen nicbt zeigen. 
Lateral geht die Blutung in eine Stelle Uber, welche, neben reich- 
licben Blutkorperchen starke, von den Gefassscheiden ausgebende 
Bindegewebsbildung (<?) erkennen lasst. Dieser Umstand sowohl, wie 
aucb die Beschaffenheit der Blutkbrperchen spricbt daftlr, dass die 
Blutung alteren Ursprunges ist; noch an anderen Stellen (g und i) sieht 
man Bindegewebsbildung. Kdrnchenzellen und Corpora amylacea las- 
sen sich gleichfalls mit Leicbtigkeit finden. Der ventral von dem 
Ast c der Hamorrhagie gelegene Hypoglossuskern zeigt weder an 
seinen Zellen, noch an seinen Fasern patbologische Veranderungen. 

Die Reihe der folgenden Praparate bis zum Querschnitt d zeigt 
ganz abnliche Verhaltnisse: auch hier finden sich Blutextravasate, und 
zwar beiderseits, wenn sie auch rechts etwas bedeutenderen Umfang 
zeigen, als links. Ausserdera sind fast auf jedem Scbnitt einige kleine 
capillare Blutungeu zu sehen. 

Unter dem ziemlich intacten Ependym finden sich auffallend zahl- 
reiche Corpora amylacea. 

Rechts und links von der Mittellinie treten — wenn auch nicht 
immer in symmetrischer Anordnung — dorsal von den groberen, zur 
Raphe ziehenden Fasern Anhaufungen kleiner Ganglienzellen auf, 
welche besonderen Befund nicht zeigen. Was die Ziige des Mark¬ 
lagers anlangt, so sind jetzt die medial gelegenen starker entwickelt 
als die lateralen. Auch lasst sich an einigen Schnitten eine Verbin- 
dung dieser Ztlge mit Fasern aus der Raphe erkennen, welche einen 
ventrodorsalen Verlauf haben. 

Was das Alter der Blutungen betritft, so deuten auch hier wie- 
der die Befunde darauf bin, dass es sich urn altere Hamorrhagicu 
handelt. Die Randpartien der Blutungen sind meistens zusammeu- 
gesetzt aus ganz matten Scheiben; vereinzelt finden sich Pigrnent- 
reste, haufig Kornchenzellen und Amylumkbrper, daneben in diffuser 
Weise Bindegewebsbildung. 

Von nun an verlieren sich die Blutungen in der bisher beobach- 
teten constanten und umfangreichcn Weise aus dem Gesichtsl'eld. 
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Kleinere capiMre Hamorrhagien, Gefassektasien mit Blutkfirperchen- 
austritt in die perivascularen Rhume beweisen Ubrigens auch bier, dass 
es sich nur um eine local geringere Intensitat desselben pathologi- 
schen Processes handelt, welcher erst in den weiter proximal gele- 
genen Districten wieder die frllheren Dimensionen annimmt. 

Dementsprecbend bieten die Prbparate in diesen Httben aocb 
keinen besonderen pathologischen Refund und bedllrfen ancb keiner 
detaillirten Bescbreibung. Von Einzelheiten mdcbte icb nur erwabnen, 
dass sicb Uberall subependymal reichliche Corpora amylacea fin den. 
Die Stellen, wo sie am zahlreichsten siud, entsprecben immer dem 
Bezirk der Schtltz’schen Faserbtlndel. Ich mdchte besonders auf 
Grund der von StrObe (1. c.) ermittelten Histogenese der Corpora 
amylacea den Gedanken nicbt unbedingt von der Hand weisen, dass 
man in der Anwesenheit dieser besonders rcichlichen Kdrperchen 
vielleicht einen Anbalt dafllr hatte, dass doch, und zwar vielleicht 
secuudar, degenerative Veranderungen sich hier abgespielt haben. 

Was die Ganglienzellenanhaufungen des sogenannten Nufcl. fun. 
teretis und die librigeu zerstreut im Ventrikelgrau liegenden Nerven- 
zellen anlangt, so land ich bier genau dasselbe Verhalten, wie im 
ersten Fall. 

Auch noch weiter hinauf, bis zur Transversalen e , finden sicb 
nur wenig bemerkenswerthe Stellen, abgesehen von den Spuren einiger 
alterer Hamorrhagien. Eine solcbe findet sicb z. B. an einer nicbt 
weit von der Mittellinie gelegenen, ependymlosen, flachen Ausbdhlung 
der oberflachlich gelegenen Medullarpartien. Solcbe kleineren Herde, 
welcbe im Ganzen nicht selten sind und sich spater noch in grOsserer 
Ausdebnung finden (vergl. Taf. Ill, Fig. 1) erkiaren gleicbzeitig das 
sebr verbreitete Vorkommen von BlutkSrpercben an der freien Ven- 
trikelobcrflacbe; ihrem Ausseben nach sind die BlutkOrperchen ver- 
schieden; bald sind sie wohlerhalten, bald matte ausgelaugte Schei- 
ben, bald finden sich nur noch braunliche Pigmentkrtlmel. 

Was den Ganglienzellenbefund in dieser Hbhe des Ventrikelgraues 
anlangt, so sind, ausser den immer vorhandenen und durch ihre An- 
ordnung leicbt als ein Zusammengehdriges zu erkennenden kleinen 
Nervenzellen des Nucl. fun. teret. und einigen Hfiufchen grauer Sub- 
stanz'), welcbe in die Striae medullares eingebettet sind, keine mit 
Sicherheit aus dem dreieckigen Acusticuskernfeld auszuschliessenden 
Ganglienzellen zu finden. Auch ein Versucb, die Fasern des SchUtz- 
scben Bliudels genau von dem verworrenen Faserfilz im Acusticus- 


1) Obersteiner, 1. c. S.‘2S5. 
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kern lateralwarts abzugrenzen, diirfte nur zu sehr anfechtbaren Re- 
sultaten fiihren. 

Von der Hohe <* an cerebralwarts finden sich nun wieder die 
Blutextravasate in grosserem Umfang vor, und zwar sind solebe un- 
zweifelbaft Slteren UrspruDges mehr in der Mittellinie, solcke frischerer 
Herkunft mehr lateral gelegen. Fig. 5 auf Taf. II stellt eine solche 
Stelle aus der Hohe von f dar: etwa in der Mittellinie, direct liber dem 
Anfang der Raphe findet sich eine verodete Partie (/), welche sich 
bei stUrkerer Vergrossernng an Hamatoxylinalaunpraparaten darstellt 
als ein lockeres Geriist von Bindegewebe mit eingestreuten Keruen; 
am Rande mehr als im Herde selbst liegeu Kbrncheuzellen und Cor¬ 
pora amylacea, direct daneben finden sich klumpige Anhaufungen von 
rothen Blutkorperchen (c und d ), zwischen ihnen einige Nervenfasern 
und im ganzen Bezirk eingestreut Markscheidenreste; lateral setzt sich 
der Herd fort bis b , an seinem Ende noch den Rest einer Gefass- 
wand zeigend. 

Zwischen b nnd c findet sich ein briickenartiger Zug feiner, mark- 
haltiger Nervenfasern ( m ), welche aus dem Bezirk des dorsalen Langs- 
biindels (a) (KbHiker) nach oben in den Bereich des Nucl. fun. 
teret. ziehen; ob sie sich in diesem selbst auflosen, kann ich nicht 
mit Sicherheit entscheiden. Ein zweiter Zug von aus den tieferen 
Oblongataschichten in den Bereich des Schtitz'schen BUudels (k) 
ziehenden Nervenfasern (g) findet sich lateral von der Blutung b, 
welche die Nervenfasern des Sch titz'schen Biindels selbst von ihrer 
nattirlichen Unterlage abgehoben und nach oben hin zusammenge- 
drangt hat. Eine kleinere Blutung findet sich bei h y das mediale 
Ende einer grosseren sich lateral noch ziemlich weit erstreckenden 
Hamorrhagie bei i. Das Ependym if) ist intact; seine Zellen sind 
gut gefarbt. An dem Ende der bei i beginnenden Blutung finden 
sich nicht im Entferntesten Veranderungen wie bei /. 

Die AuslSufer der eben besprocheneu Extravasate lassen sich 
noch eine Strecke weit proximalwarts verfolgen, und noch wiihrend 
ihre letzten Spuren im Gesichtsfeld deutlich sind, ist an der linken 
Seite des Schnittes eine Stelle sichtbar geworden, welche zwei in 
derMitte, an der etwas destruirten Ventrikeloberflache, confluireride 
Herde umfassk (Taf. Ill, Fig. 1.) Es haudelt sich zunachst um eine 
gros8ere, das ganze Ventrikelgrau durehbrechende Blutung b. Die 
Basis bilden zwei horizontal verlaufende Extravasate, daueben liegt 
Doch das Lumen eines betrachtlich dilatirten Gefiisses i. Bei e findet 
sich Bindewebe, welches in die Wand des Gefasses / zum Thcil Iiber- 
geht. Ventrikelwarts geht der Herd liber in eine mit mehreren Blut- 
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kbrperchenplaques and zwei GefUsslamen a versehene, in der Haupt- 
sache aus detritubsem Gewebe mit winzigen Andeutangen von Ge- 
fiisssprossen, Kernen, KOrnchenzellen, Pigmentschollen and Resten von 
degenerirtem Nervengewebe bestehende Partie, welcbe sicb durch die 
Ansammlnng von Blutkbrperchen bei c median w&rts verbindet mit 
dem etwas kleineren, im Uebrigen aber darchans gleichartigen 
Herde a. Die Gewebsbrttcke zwischen den beiden Herden zeigt gleich- 
falls degenerative VerUnderungen. Erst medial, bezw. lateral von dem 
Gesammtherd beginnt wieder eine regelm&ssige Ependymaaskleidung 
d and d\. Die Fasern des Schtttz’schen Btlndels (g) sind, wie er- 
sichtlicb, in der N&he der Blutungen wieder in der bekannten Weise 
auseinander gedrftngt. Die scbon vorhin erw&bnten Verbindungen 
durcb FaserzUge (f) mit der Tiefe der Oblongata sind auch hier 
wieder deutlich. Die Grnndlage des Ventrikelgranes bilden das dor- 
sale LUngsbUndel ( h ) (KbHiker) and zugehbrige FaserzUge. Die 
Entfernung des Herdes von der Mittellinie betrUgt etwa 3 Mm. 

In der Querschnittshbhe g, in welcber die Kernscbenkel der Faci¬ 
alis schon deutlich der Mittellinie zastreben, tritt nan, bedeatend weiter 
lateral gelegen (ca. 4—5 Mm. von der Medianlinie entfemt), ein neuer 
Herd auf, welchen ich' in der Fig. 2 der Taf. Ill in seiner grbssten 
Ansdehnung wiedergegeben habe. Lateralw&rts ragt er in die Grenz- 
partie des dreieckigen Acusticuskernfeldes hinein, gebt dann dorso- 
medial bis nabe an die VentrikeloberflUche beran, und von dort noch 
eine Strecke weit median warts; die Uusserste mediate Grenze be- 
findet sich etwa 3,5 Mm. von der Mittellinie. Wahrend die ventro- 
medi an warts verlaufenden Kernschenkel-Fasern der Facialis (f) ganz 
intact sind and ebenso die zu allern&chst Uber ibnen liegende Schicht 
feiner Fasern, sind die in der Mitte zwischen Ventrikel and Facialis- 
kernschenkel liegenden ZUge des SchUtz’schen BUndels in der be¬ 
kannten Weise aus ihrer natUrlichen Lage heraus- und wirbelartig 
zusammengedrangt (</). Die zwischen diesen BUndeln von Nerven- 
fasern und dem Ventrikel liegende Gewebspartie (g) ist vollkommen 
verbdet und zeigt im verwaschenen Grundgewebe nur Spuren von 
MarkscheidentrUmmern. Die Blutung selbst besteht ans drei klumpigen 
Massen (a), welcbe eine genaue Zeichnung der rothen Blutkorpercben 
nicbt mebr erkennen lassen. In der Mitte (bei e) findet sicb eine 
bindegewebige Partie. Die Ependymauskleidung (c ci) ist intact. 

In der Hbhe des Facialisgebietes (Transversale A), besonders an 
den Stellen, welche durcb das Facialisknie und den Abdncenskern 
mit den zugehbrigen NervenfaserzUgen charakterisirt sind, finden sich 
an einer Reihe von Scbnitten ganz ahnliche Verhaitnisse, wie bei 
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dem vorbergehenden Falle, oar mit dem Unterschied, dass es sich 
durchweg am Sltere Veranderangen handelt. 

Eine der an zahlreicben Schnitten ans diesem Gebiet sofort in 
die Aagen fallenden Blatnngen habe ich in Taf. Ill, Fig. 3 wieder- 
gegeben. Die topographiscben Verb&ltnisse der Zeicbnung sind leicht 
klar: Das auf den znm Fasciculus longitudinalis dorsalis (KOlliker) 
ziebenden Fasern (A) anfsitzende Genu nervi facialis (a) wird von einer 
betrachtlichen Blntnng (6) gewissermaassen nmspfllt. Diese Blutung 
hangt dnrch eine nnter der Mittellinie binziehende bindegewebige 
BrQcke (e) mit einer symmetriscb gelegenen, nnr schm&leren Blutung 

(d) zusammen; an ibrer dorsalen Grenze zeigt sie Bindegewebsbildung 

(e) nnd geht weiter lateral in eine ventrodorsal das Gewebe durch- 
brechende nnd in die Ventrikelhohle einmtlndende Blntnng (f) fiber. 
Die Fasern des Schtttz’schen Btindels (beii) sind in der bekannten 
Weise gescbadigt, das Gewebe, in welcbem sie liegen, zeigt die deut- 
licbsten Spnren degenerativer Processe. Die Ependymauskleidnng (g) 
ist nnr in den der Medianlinie benacbbarten Bezirken vollst&ndig. 

Anf weiter cerebral fallenden Scbnitten siebt man die Blutung f 
mittelst schmaler Brtlcke Ubergeben in ein sehr dilatirtes and perivas¬ 
cular yon Blutkbrperchen umgebenes Gef&ss, Welches etwa 4 Mm. 
von der Mittellinie entfernt ist (anf der Zeicbnung nicbt angedeutet). 
Das Gebiet, welches zwischen diesem Gef&ss and der gezeichneten 
Blntnng liegt, and welches Theile des SchUtz’schen Blindels {ft Fig. 3) 
enthklt, ist vollstfindig degenerirt. Man siebt nnr Reste von Mark- 
scbeiden, sehr zahlreicbe Kbrnchenzellen und Corpora amylacea. 

Die gesammte Blutung, von den gezeichneten Partien an bis zu 
den eben beschriebenen, zeigt wiedernm die Beschaffenheit alterer 
Herde, namentlicb an ihren am Weitesten cerebralw^rts gelegenen 
Abscbnitten, an den Ausl&nfern des nach dem Ventrikel zu dureh- 
brechenden Zapfens: bier siebt man Gewebstrilmmer mit Kbrncben- 
zellen nnd Pigmentbrbckeln, an einigen Stellen, ebenso wie scbon 
beschrieben (Taf. Ill, Fig. 3 c und e), mehr oder weniger stark ent- 
wickelte BindegewebszUge. 

Anf der Strecke bis zu der Querscbnittsebene i finden sich linker- 
seits, etwa 4—5 Mm. von der Mittellinie entfernt, einige kleinere Herde 
vor, welcbe dicbt neben einander grnppirt, proximalwarts confluirend 
einen grOsseren (alteren) Herd bilden. Gleichzeitig finden sich ahn- 
liche Verhaltnisse in der Mittellinie direct unter der Raphe vor, ans 
welcher herans ein starkes, blutgefUl^tes-Gefass gegeq d(e Ventrikel- 
oberfikcbe zu vordringt. Ich unteriaa&e- eine genauere Besakroibung 
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dieser Veranderungen, da sie den frtther beschriebenen durchaus ana¬ 
log sind. 

Ganz besonders aber mbchte in diesem Falle nocb das Verhalten 
der Ganglienzellen von Interesse sein. Anch in dieser Beziehung 
kann ich micb knrz fassen, denn icb konnte die in dem erstbe- 
schriebenen Fall bestebenden Verhaltnisse nnr bestatigen. Abgesehen 
von den Zellen des Nucl. fun. teret. sieht man — und zwar in der 
proximalen Ventrikelhalfte haufiger — in dem dicbten Fasergewirr 
(hauptsachlich des Schtitz’schen Blindels) zerstreut liegende bi- oder 
multipolare, in der Regel kleine, mancbmal aber ancb recbt grosse 
Ganglienzellen, welche erst dann, wenn die Faserztlge der austreten- 
den Facialiswurzel an Machtigkeit abnebmen, anfangen, sich zu kleinen 
Gruppen von 8—10—12 Zellen zusammenznordnen, in ganz ahnlicher 
Weise, wie es im ersten Falle beschrieben nnd gezeichnet wurde 
(vgl. Taf. II, Fig. 1 nnd 2). Die direct auf den zur Raphe ziehenden 
Fasern aufsitzenden Zellen babe icb auch hier in schbnen Exemplaren 
sehen konnen; weniger deutlich war der im I. Fall bescbriebene 
Zusammenhang mit den mebr nacb dem Ventrikel zu gelegenen 
Zellen. 

Degenerative Veranderungen an den Zellen selbst finden sich 
lange nicht in dem Maasse, wie im ersten Fall, und von haufig aller- 
dings sebr betrachtlichem Pigmentgehalt abgesehen, muss man die 
Zellen als normal bezeichncn; freilich liegen auch in diesem Falle 
die Zellen lange nicht so exponirt, wie im vorhergebenden, in dem 
sie direct an die des Ependyms beraubte Ventrikeloberflache an- 
grenzen. Auch babe icb keine Stelle gefunden, wo die eine oder 
andere der kleinen Zellgruppen von einer Blutung getroffen oder ge- 
schadigt worden ware. Dabei ist ja keineswegs ausgeschlossen, dass 
gleichwohl durch die hamorrhagischen Veranderungen, welche sich 
fast bis hinauf in die Hdhe des Querscbnittes k finden, haufig einige 
der zerstreut liegenden Ganglienzellen zerstdrt worden sind. 

Regelmfissig findet sich librigens auch eine AnbaufuDg ziemlich 
grosser Ganglienzellen beiderseits in den unmittelbar paramedialen 
Partien bis in die HOhe von A; ich schatze sie an Zahl 4—5 mal 
geringer als die Zellen der Substantia ferruginosa in den entsprechen- 
den Hohen. 

Bis hinauf in diese Gegend babe ich die letzten, feinsten Aus- 
liiufer der H&morrhagien verfolgen kOnnen; jedoch ist ihre Ausdeb- 
nung nur bis wenig Uber die Hbhe i eine in Bezug auf die Erkiarung 
kjinjscbei; Sjmptoma. vcrwerthbare. Im Uebrigen erweisen sich die 
jew5eil%eif. Qnersobmnte alsiEOrinai; aucb von einer diffuseren Affec- 
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tion des Gewebes (Lockerung in hbkerem Grade) ist nicbts zu be- 
merken. 

Sehr sckon sind an den Praparaten dieses Falles, namentlicb 
im oberen Drittel der Rautengrube die Ziige des S c b li t z’schen BUn- 
dels zu verfolgen, welebe in besagter Gegend wieder an Macktigkeit 
zunebmen, sicb innig untereinander verfilzen, eine bestimmte Richtung 
dabei aber nicht erkennen lassen. Sie bilden in ikrer dicktesten 
Partie einen von der Mittellinie nacb der Gegend des Locus coeru- 
leus zuziebenden Saum, welcher zwischen sicb und deni dorsalen 
LangsbUndel (Kolliker), bezw. der gekreuzten Trigerainuswurzel, J ) 
ein Feld offen lasst, welches von markkaltigen Fasern verhaltniss- 
massig frei erscbeint und zahlreiche Ganglienzellen enthalt. 

III. Fall. B., Earl, 43. Jabre alt. 

Die anamnestischen Angaben in diesem Fall sind diirftig, jedocb 
steht fest, dass Patient ursprtinglich gut veranlagt war, den Feldzug 
1 870/71 mitmacbte, bald nachber ein sebr unregelmassiges Leben zu 
fiihren begann und nacb Amerika auswanderte, wo er sicb luetiscb in- 
ticirte. Spater wieder in seine Heimath zuriickgekebrt, ziindete er im 
.lahre 1894 sein Anwesen in der Absicbt an, mit dem von der Feuer- 
versicherung zu erbaltenden Gelde ein Hotel zu erbaucn. Das gegen 
ibn eingeleitete Verfabren wurde indessen eiugestellt, weil Patient in der 
Untersuchungsbaft die deutlicben Symptome der Paralysis progrediens 
zeigte. Bald darauf — am 4. December 1894 — erfolgte aus diesen 
Grtinden seine Aufnabme in die Klinik. 

Die Aufnabme des Status praesens ergiebt die cbarakteristiscben 
Symptome der Paralyse (Eupborie, Grbssenwabn, retlectoriscbe Pupillen- 
starre, Spracbstbrung etc.). Urin vom specitiscben Gewicbt loll, frei 
von Eiweiss und Zucker. 

Unter andauernder, maassloser Unrube, scblecbter, namentlicb nnregel- 
massiger Nahrungsaufnabrae und grosster Unreinliclikeit scbreitet der so- 
matiscbe und psycbiscbe Verfall des Patienten rascb vorwiirts. 

14. Januar 1895. Auftreten mebrerer Abscesse am recbten Fuss; 
ausserdem bilden sich einige gangriinos ausscbendc Stellen an den 
peripberen Theilen der Extremit&ten und rascb zunebmendcr Decubitus 
am Krenzbein. Um eine cbirurgiscbe Beliandlung des keinen Verband 
duldenden Patienten zu ermdglicben, werden alle vier Extremitaten in 
ausgiebiger Weise in Watte eingepackt und mit breiten Flanellbinden 
an die Seitenwande der Bettstatt anbandagirt, so dass eine Selbstbescba- 
digung nicbt mehr moglicb ist. -) 

24. Januar. Es bilden sich neue Abscesse an den Fingern der recli- 


1) Obersteiner, 1. c. S. 290. Fig. 125. Vx. 

2) Beziiglich der Fesselung, welebe der sonst in der Klinik im weitesten Sinue 
geubten freien Behandluug (No-Restraint.) anscheiuend wiilerspriclit, vgl. Em- 
min ghau s: „Behandlung des Irreseins im AUgemeinen", in Pcnzoldt’s und Stint zing’s 
Handbucb der spcciellen Therapie innerer Kraukbeiten. Bd. V. IX. Abth. 8. til. 
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ten Hand, welche bald in rapid urn sich greifende Zellgewebsentzflndung 
tibergehen. Im Lanfe des Nachmittages wird Patient rnbiger und liegt 
ziemlich apatbiscb da. Temperatur: Morgens 36,1°, Abends 36,5°. 

25. Jannar. Betr&chtliches Ham atom an der rechten Ferae; ein 
Trauma ist mit Sicherbeit anszuschliessen. Sichtlicher Verfall der Krilfte. 
Temperatur: Morgens 36,0°, Abends 35,6°. 

26. Jannar. Im Lanf des Vormittages collapsartiger Zostand, ans 
welchem sich Patient nicht mehr erholt. 

Beztlglich der Lnngen ist nicbts Pathologisches nachzuweisen. Morgen* 
temperatur 34,8 U , 60 Pnlse. Abendtemperatnr 32,1°. 

11 Ubr Abends: Ezitns letalis. 

Section am 27. Jannar 1895, Vormittags 11 Ubr (Herr Dr. St r & be). 

Sectionsprotokoll: Magere m&nnliche Leiche; die Leistendrtlsen 
bciderseits bis Kastaniengrbsse geschwollen. 

Gebirn: Im Sinns longitudi* 
nalis wenig fltlssiges Bint; Dnra an 
der Innenfl&cbe glatt und gl&nzend. 
Ueber dem Frontallappen, beson- 
ders nahe der Mittellinie, ist diePia 
stellenweise sowohl Uber den Sulci, 
als liber den Gyri milcbig getrfibt 
und verdickt. Starke Pacchioni- 
scheGranulationen. Linkerseits vor 
denselben eine verdickte, gelbliche 
Stelle der Pia. Die Windungen an 
der hinteren Partie des Stirnlap- 
pens und den anliegenden Tbeilen 
des Parietallappens verschm&lert 
und spitz, ebenso auch an der 
Spitze des Vorderhirnes. An der 
Dura der Basis recbts und links 
zur Seite und etwas nach hinten von der Sella turcica pachymeningi- 
tische, dtinne Auflagerungen. ArachnoidalflUssigkeit reicblich. An der 
Hirnbasis sind die Geftsse collabirt und zart. Die Sinus entbalten flUasiges 
Blut. Gebirngewicbt 1370 Grm. Am Boden des 4. Ventikels finden sich 
beiderseits vor und hinter den Striae acusticae zum Tbeil liber steck* 
nadelkopfgrosse Blutungen im Ependym (Vergl. Fig. 6, b und b\). 
Riickenmark: Auf der Oberflftche der Dura leicbte Verdickungen und 
gelbliche Verf&rbungen. Auf Querschnitten durch die Intumescentia 
cervicalis findet sich im linken Seitenstrang central von der Pyramiden* 
seitenstrangbahn eine von der Circumferenz keilfbrmig einspringende graue 
VerfUrbung; der ganze Querschnitt daselbst ist gefleckt. Die graue, keil* 
fbrmige Verfftrbuug erh&lt sich auf Querschnitten im oberen Dorsalmark; 
das untere Dorsal- und Lendenmark ist weich und quillt liber die Schnitt- 
flache vor. Im oberen Brust- und Halsmark ist anscheinend das linke 
Vorderhorn etwas schm&ler als das recbte. 

Nach Erbffnung des Thorax bertlhren sich die vorderen Lungen- 
riinder in der Mittellinie, so dass der Herzbeutel fast ganz bedeckt ist. 
Rechte Lunge unten fest verwachsen, linke Lunge an der Basis gleich* 
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falls. Die vorderen Lungenrinder recbterseits mit dem Herzbeutel ver- 
ldthet. Im Herzbeutel fast keine FlUssigkeit. 

Herz: Im recbten Vorhof speckige Gerinnsel; Klappen intact. Mus- 
culatur von derber Consistenz, bei Fl&chenschnitten mit dentlich branner 
Verf&rbung. Die Muskelwand des linken Ventrikels verdickt, dabei die 
Ventrikelhbhle etwas erweitert. 

In der Spitze der linken Lnnge findet sich eine alte, scbiefrige In¬ 
duration. Im Uebrigen ist die Lunge im Ganzen lnftleer; im Unterlappen 
blutreicher als im Oberlappen, nnter der Pleura des Unterlappens ein 
etwa erbsengrosses, verkalktes Kndtcben. Broncbialschleimhant m&ssig 
gerothet. Rechte Lnnge sehr feat verwachsen, reisst bei Lbsnng ein; 
bier die Lnnge im Oanzen bluthaltig, namentlich im Unterlappen, es 
feblen jedoch festere Herde. Ancb bier in der Spitze ein etwa kirscb- 
grosser, scbiefrig indnrirter Herd, in welchem sich Reste von Verk&sung 
befinden. 

Nieren: Die Kapsel der linken Niere lftsst sich nnr nnvollkommen 
ablbsen; das Organ etwas vergrbssert; auf Dnrcbschnitten Rinde nnd Mark- 
substanz blanrotb. Die rechte Niere verhttlt sich wie die linke, jedoch 
ist das Nierenbecken etwas erweitert nnd enth&lt feine, br&unliche, sand- 
fttrmige Concremente. 

Die Blase enthalt reichlich Urin, in welchem gelbliche, pulverfbr- 
mige Niederscblftge flottiren. Der Urin enth&lt keinen Zncker 
anch kein Eiweiss. 

Die Magenscbleimhant ist dnnkelblauroth gef&rbt, im Ganzen etwas 
gequollen; etwa anf halber Hdhe der grossen Curvatur findet sich eine 
l&nglicbe, etwa 1 Cm. lange nnd 0,5 Cm. breite H&morrhagie in der 
Schleimhant. 

Die Leber ist gross; auf Dnrcbschnitten die Zeichnnng der Acini 
verwischt. Das ganze Organ ist von tiefbrannrother Fftrbung. 

Das Pankreas ist ohne besondere Verftnderungen. 

Die Intima aortae verdickt infolge mehrfacher, theils weisser, 
theils gelblicher Streifen und punktfftrmiger Erhabenheiten. Die Ver- 
dicknng reicbt bis in die Hiacae hinab. 

Die Dickdarmschleimhaut ist in ihrer ganzen Ansdehnung hyper- 
Urnisch; im Dtlnndarm ist die Hyperftmie nur stellenweise ausgepr&gt 
nnd nnr in den oberen Partien starker. 

Die mikroskopische Untersnchnng der genan wie in den 
beiden ereten Fallen behandelten Oblongata und Medulla spinalis er- 
gab Folgendes: 

Anf Scbnitten am Anfang der Pyramidenkreuzung (Fig. 7, Quer- 
ebene a *)) bemerkt man beiderseits lateral vom Vorderhom eine 
scbmale Zone mit dififnser, aber nicht gerade hocbgradiger Vermin- 
dernng der Markscbeiden, welche in normales Gewebe ttbergeht. An 
der Peripherie aber findet sich eine anf alien Praparaten constant 

l) Auch bei Fig. 7 wurden die Querebenen nach der Obersteiner’schen 
Fig. 113 (1. c. S. 272) eingezeichnet. 
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anzutreffende, degenerirte Partie von unregelm&ssig dreieckiger Ge¬ 
stalt (Taf. IV, Fig. 7). Der ganze Bezirk weisser Substanz, welcher 
lateral und ventral von den Vorderhbmern gelegen ist, zeigt in dieser 
Gegend einen gewissen Reichthum an sehr feinen Markscheiden, wie 
ibn Helweg 1 ) etwa ftlr seine diffuse Formation beschrieben. Die 
degenerirten Partien der Scbnitte (auf der Abbildnng schraffirt) liegen 
in dem Bezirk, welchen Helweg fttr die vasomotoriscben Babnen 
angegeben, wenn er aucb nacb Lage and Gestalt nicbt genan der 
Helweg’scben dreikantigen Babn entspricbt. 

Einen weiteren interessanten Befand bieten Bttndel dort ausge- 
tretener und zugleicb mit dem Rilckenmark in Quer- und Lttngs- 
schnitten getroffener vorderer Wurzelfasern, insofem sie kleine par- 
enchymatbse Blutungen im Inneren der einzelnen Bflndel und weit- 
gebende Degeneration der Markscbeiden zeigen. 

Um den Centralkanal berum fiudet sicb durcbweg eine starke 
Anh&ufung von Kernen. 

In der Querebene t> bat die umscbriebene Degeneration in den 
Vorderseitenstrangpartien entschieden abgenommen (Taf. IV, Fig. 6), 
aucb ist ibre Abgreuzung gegen die Umgebung nicbt mebr so scbarf, 
sondern es ist der Uebergang in normales Markgewebe ein mebr dif¬ 
fuser. Je weiter die Schnitte cerebralwttrts fallen, desto mebr geht 
von der ursprtinglich ziemlicb dreieckigen Gestalt verloren. 

Die Gef&sse, namentlicb die Art. spinalis anterior und ibre seit- 
licben Verastelungen, sind bedeutend erweitert und zeigen an nicbt 
wenigen Stellen Blutaustritt. Die aus den vorderen Wurzeln kom- 
menden MervenbUndel baben aucb jetzt nocb Blutungen in die Bttndel 
selbst hinein und degenerative Veranderungen aufzuweisen. Zu einer 
Bindegewebsbildung in den einzelnen BUndeln ist es indessen nirgeuds 
gekommen. Blutungen wie Degenerationsberde, aucb die im Marke 
selbst, sind sttmmtlich friscberen Urspruuges. 

Nach Beendigung der Pyramidenkreuzung (Querebene c ) erscheint 
die kleine degenerirte Partie beiderseits seitlich neben den Pyra- 
miden (Taf. IV, Fig. 5). Sie bat an Scbttife der Abgrenzung und von 
ihrer „dreikantigen“ Gestalt noch mebr eingeblisst, ist jedoch noch 
sebr deutlicb von dem ttbrigen ganz normalen Querscbnittsbilde ab- 
zugrenzen. Leider bezeicbuet Helweg 2 ) die entsprechende Abbil- 
dung in seiner Arbeit als misslungen, so dass die Beurtbeilung recbt 
erscbwert ist. 

Die in den Degenerationsfeldern auf den Fig. 7, 6 und 5 nocb 
vorhandenen Fasern zeigen verscbiedenes Caliber; es hat den Au- 

1) i. c. 6. lt>3. 2) 1. c. S. tS3, Fig. 14. 
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schein, als ob der Reichthum an feinsten Maikscheiden cerebralwarts 
abnehme. Weiter hinauf als bis in die Hobe c babe ich die Hel weg- 
scbe Babn nicbt verfolgen kbnnen; sie verliert ja aucb von der 
Ebene c an scbon sebr ibren abgeschlossenen Charakter als „drei- 
kantige Bahn.“ 

Die Scbnitte aus dem Tbeil der Medulla oblongata, welcher 
zwischen den Querebenen c und e gelegen ist, zeigen keine patbo- 
logiscben Veriinderungen; bemerkeuswerth ist vielleicbt nur der Be- 
fund, dass die, die Oblongata umgebenden und in ibre Spaltraume 
eiudringenden Gefdsse durchweg sebr dilatirt und an einigen Stellen 
aucb scbon rupturirt sind. 

Von der Querebeue e jedocb an treten aucb im Gewebe der 
ObloDgata selbst die letzterwiihnten Gefassverjinderungen auf, und 
zwar zuerst in den Btlndeln, welcbe den Hypoglossuskern umsaumen. 
Auch zeigt sich, gleich von der Hobe ab, wo der Ceutralkanal 
sich zum Ventrikel erweitert, der Ventrikel nicbt von Ependym aus- 
gekleidet; nur von der Mittellinie nach beiden Seiten bin erstreckt 
sich dieses auf eiue kurze Strecke bin. VVie im erstbescbriebeneu 
Fall zeigt das Randgewebe sebr zablreiche, rotbe Blutkorpercben und 
in der nicht differenzirten Grundsubstanz Gewebstriimnier. 

Was die Faserzltge des SehUtz’schen BUndels in dieser Hblie 
anlangt, so konute icb im vorliegenden, ja von einem Paralytiker 
stammenden Falle im Verglcicb zu deu beiden vorbergelienden nicbt 
paralytischen Fallen, keine Atropbie bemerken, sondern die Fasern 
zeigten nach Dichtigkeit und Anordnung ganz genau dasselbe Ver- 
halten, wie es in den beiden ersten Fallen bescbrieben wurde, wenig- 
stens in den caudalen Partieu des Ventrikels. 

Im Verfolg der Scbnitte bis zur Querebeue ./' und etwas dariiber 
binaus, also in der Gegeud der makroskopiscben, mit b (Fig. 7, S. lo2.) 
bezeichneten Blutungen, siebt man scbon bedeuteudere Hamorrbagien 
sich in die Zlige des ScbUtz’scben BUndels (Obersteiner: Mark- 
lager) erstrecken. An der Hand der Fig. 4 auf Taf. Ill ist es leicht, 
die diesbezuglichen Verbtiltnisse zu Uberseben. In die die beiden 
Hypoglossuskerne d dorsal umsaumendeu Marklager <■ dringen von 
der Ventrikeloberflache eine Auzubl von Blutungen ein; zum Tbeil 
communiciren sie frei mit der Ventrikelhbhle; nur eine Hamorrbagie, 
die am weitesten lateral gelegene der mit b bezeichneten, ist noeh 
durch eine sebmale BrUcke gegen den Ventrikel abgescblossen. Bei 
dieser Blutuug ist noch ein Rest von Gcfasswand zu sebeu, was bei 
den anderen nicbt der Fall ist. Die Epeudymauskleiduug ./ ist sebr 
rudimentar. 
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Zur Illustration der durch die Hamorrkagien veranlassten Gewebs- 
veranderungen moge Fig. 5 auf Taf. Ill dieneu, welcbe die Verhaltnisse 
in der Umgebung der mit a bezeichneten Blutung wiedergiebt. Man 
siebt eine feine, mit Blutkorpercben strotzend gefiillte Gefassscklinge,/'; 
liber dieser liegen in dem missfarbenen, nicbt differenzirten Grund- 
gewebe e degenerirende, markhaltige Nervenfasern in verschiedenen 
Stadien des Processes, von der blossen Scbwellung und unregel- 
massigen Ausbuchtung an (a) bis zum Zerfall in grossere oder kleinere 
Rudimente und Scbollen (b und c ). Diffus in Geweben zerstreut 
sind rotbe Blutkorpercben anzutreffen (</), welcbe nur zum Tbeil 
nocb in ibrem Ausseben woblerhalten sind; bei g fiuden sich braune 
Pigmentkorner in grbsserer Menge. 

Gauz ahnlicke Veranderungen zeigen sich nun Uberall in bald 
weiterer, bald naherer Umgebung der Hamorrhagien, deren AuslSufer 
sicb weiter erstrecken, als es die nacb 12 lacker Vergrosserung ent- 
worfene Zeicbnung wiederzugeben vermag. Nicbt selten zeigen aucb 
die Raudpartien nacb dem Ventrikel zu abnliche Bilder wie Fig. f> 
auf Taf. Ill; der Befund an Korncbenzellen und Amylunikorperchen 
ist wecbselnd, im Ganzeu aber sparlick. 

Allmablicb treten jetzt im Gesichtsfelde die Striae aeusticae auf; 
von groberen bamorrbagiscben Veranderungen ist indesseu bis zur 
Querebeue g und 1 Mm. tiber dieselbe binaus nicbts zu bemerken. 
Das einzig Patbologiscbe an den Scbnitteu dieser Gegeud ist der 
aucb in friikeren Hohen scbon gcfundene, fast vollstandige Ependym- 
mangel; die Abgrenzung des Gewebes nacb dem Ventrikel zu er- 
innert an die Verhaltnisse, welcbe der I. Fall in dieser Beziebung 
darbot, aucb sind Raudbilder, wie das in Taf. Ill, Fig. 5 gezeichnete, 
keine Seltenbeit. Die Usurirungen der Raudpartien halten sich aber 
im Ganzeu zicmlich an der Obertlacke und dringen nur selten tiefer 
in das Gewcbe ein. Der Grad der Degeneration in den Randpartien 
ist ein versckiedeuer, aucb der Befund an Korncbenzellen, Pigment- 
resten u. s. w. ein sehr ungleicbinassiger. Im tieferen Gewebe der 
Oblongata sind keinerlei degenerative Veranderungen zu bemerken. 
Der Faserfilz des Scb Utz’scben Bilndels, die lverue des Fun. teres 
treten gleiebmassig klar bervor und zeigen wedcr in den Zellen, nocb in 
den ziemlich reicblicben, sebr feinen markbaltigen Nervenfasern patbo¬ 
logiscbe Veranderungen. Gegen die Ventrikelboblc ist in diesen Be- 
zirken das Ventrikelgrau vielfacb abgegreuzt und gewissermaassen 
gescbtitzt durcb die bcrulier/.iebenden Striae aeusticae. Lateral im 
Ventrikelgrau die Greuze zu ziehcu zwiscben den zum Scklitz’schen 
Biindel zu rccbnemlen Fasermassen und deueu des dreieckigen Acusti- 
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cuskernfeldes, scheint mir an Pal-Praparaten vom Erwacbsenen nicht 
moglich; ich will mich hier am so weniger darauf einlassen, als sicb 
eben h&morrbagische Veranderungen in dieser Gegend nicbt vor- 
finden. 

Noch ebe die Qaerebene h erreicbt ist, treten auf der linken 
Seite der Scbnitte Veranderungen hervor, wie sie nach dem makros- 
kopiscben Befnnd (vergl. Fig. 7, b\ S. 102) zu erwarten waren. Die 
anfsteigende Glossopharyngeuswurzel ist ans dem Gesichtsfeld ver- 
schwanden, nnd man siebt scbon Fasern vom Facialiskern gegen die 
Mittellinie zustreben. Die in der Nacbbarscbaft der Medianlinie ge- 
legenen Elemente verbalten sicb ziemlicb normal, wenn auch das 
Ependym nnr sehr sp&rlich ist. Die Kerne der Fan. teret. erreicben 
in dieser Qaerebene eine nicht anbetr&chtliche M&chtigkeit and zeigen 
Zellen and Fasern in klaren, gutgefarbten Bildern. In den lateralen 
Partien dagegen finden sich grosse Hamorrbagien, welche einen in 
der Langsrichtong des Ventrikels verlaufenden Herd von 4—5 Mm. 
Lange anf der linken, and ca. 3 Mm. Lange aaf der recbten Seite 
der Raatengrabe bilden. Die Entfernang der Herde von der Mittel¬ 
linie betragt am frischen Praparat recbts etwa 8 nnd links etwa 
5 Mm. Die Entfernang auf den fertigen Prkparaten, welche die Herde 
mit Leicbtigkeit makropskopisch erkennen lassen, betragt, der Hartang 
des PrUparates entsprecbend, weniger. 

Ehe icb za der naberen Bescbreibnng der Hamorrbagien tlber- 
gehe, mbcbte ich eine kurze Bemerkung liber einige bier zu beob- 
acbtende Ganglienzellenanhaafangen einscbalten. Der vorliegende 
Fall, welcber sehr gut and stark ansgebildete Striae medallares auf- 
weist, zeigt auffallend hanfig, wie in geringerem Grade aach der vor- 
hergebende Fall, kleine Haufchen grauer Snbstanz, welche, wie 
Obersteiner angiebt,') in die Striae medallares eingebettet erschei- 
nen. Die Ganglienzellen, welche in diesen Anhaafungen liegen, zeigen 
eine bemerkenswertbe Aebnlicbkeit mit den hier sonst haafig vor- 
kommenden Ganglienzellen des Ventrikelgraues nnd aach mit denen 
der Noel. fan. teret. Aach ist die Einbettang in die Faserzllge der 
Striae medallares dnrehans keine vollkommene, an manchen Schnit- 
ten liegt sogar ein nicbt unbetrachtlicher Streifen des Ventrikelgraues 
zwischen der Zellengruppe und den Fasern der Striae acasticae. 
Nirgendswo konnte icb ferner einen Faserzazug aus den Kernen 
zu den Striae acasticae mit Sicherbeit nacbweisen. Ich mbchte aus 
diesen GrQnden die Annabme, dass diese Zellenanbaufungen keine 


i) 1. c. S. 285. 
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Beziehungen zu den Striae acusticae haben, nicht fttr unwahrscheiu- 
licb halten, urn so mehr, als sicb die Zellenanhkufungen aucb i 
Gegenden des Ventrikelbodens vorfinden, wo von den Striae acusticae 
keine Rede ist. 

Die Betracbtung geeigneter Scbnitte aus dem Gebiet der Quer- 
ebenen A, *, k, l ergiebt Folgendes: Nach dem makroskopischen Be- 
fund sollte man erwarten, dass an der linken Seite der Scbnitte (also 
an der recbten Seite der Abbildungen) die Blutungen umfanglicher 
waren als recbts. lm friscben Zustand wird dies aucb obne Zweifel 
der Fall gewesen sein: an den fertigen Schnitten findet sicb jedoch 
nur nocb eine Ausbucbtung in dem Contour des Ventrikelbodens, 
welcbe mit sebr zahlreichen rotben Blutkdrpercben, Pigmentresten, 
vereinzelten Kdrnchenzellen und Amylumkbrperchen in ibren Rand- 
partien ausgekleidet ist. Ofifeubar ist die Hauptmasse des Extra- 
vasates wahrend der Hkrtuugs- etc. Manipulationen ausgefallen, und 
es sind nur nocb die in den Randpartien sitzenden Blutkorpcrcben 
baften geblieben. 

Auf Taf. IV, Fig. 2 habe icb die sicb durcbweg findenden Ver- 
baltnisse wiedergegeben. Der gezeicbnete Scbnitt liegt etwa auf der 
Mitte zwiscben den Querebenen i und k. Neben der Mittellinie mit 
ibrer geringen Ependymauskleidung (/) liegt in den Biindeln der 
Schtitz’scben Fasern (/) der Nucl. fun. teret. (A.) Schiefseitlich von 
dem dorsalenLangsbllndel (KbHiker) (a) ist das Knie des Facialis 
im Querscbnitt getroffen (A), von wo der Austrittsschenkel ( g ) des 
Facialis im Bogen seitwkrts ziebt; bei A sind einige Wurzelfasern 
des Abducenskernes (c) zu seben. Nocb im Bereicb der Fasern des 
S c b U t z 'scben BUndels findet sich die mit Blutkbrpercben u. s. w. 
ausgekleidete Ausbucbtung e , in welcbe bei f ein etwas tieferer ge- 
legener Herd d einmlludet. Der Herd stellt ein unregelmassig ge- 
staltetes Blutextravasat dar, in dessen Nabe nocb einige kleinere 
sich befinden. Man sieht in der Hbrnorrhagie noch deutlicbe Reste 
von Gefasswand, welcbe an anderen Stcllen nocb intact ist, aber von 
bedeutender perivascularer Blutung, gegen deren Umfang das Gefass- 
lumen vollkommen verscbwindet, umgeben ist. Solcbe kleinen Com- 
municationen, wie bei J\ fiudeu sich im Verfolg der Scbnitte nicbt 
selten und erklaren den Austritt des Blutes in die Ausbucbtung des 
Ventrikelbodens, wie er makroskopisch zu sehen war. 

Wie aus der Figur ersicbtlich, betrifft die Blutung lediglich das 
Ventrikelgrau, die unter ihr wegziehenden Facialisfasern sind voll¬ 
kommen intact. Die Blutungen selbst sind — ebenso wie die gleich 
zu besprechenden auf der anderen Seite — ziemlich friscben Ursprunges, 
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jedenfalls ist von ausgedeknterer Bindegewebsbildung (etwa wie bei 
deiu Fall II, vergl. Taf. II, Fig. 4 bei #*) nichts zu bemerken. 

Diesen Verhaltnissen in der linken Hiilfte der Rautengrube stehen 
ganz ahnliche auf der rechten Seite gegenttber, nur dass diese etwas 
weiter cerebralwarts gelegen sind. Nach einem Scbnitt etwa aus der 
Hohe der Querebene / ist die Fig. 1 auf Tafel IV entworfen. Die 
topograpbischen Verkaltnisse ergeben sich von selbst: seitlicb von 
der mit geringem Ependymbelag ausgestatteten Mittellinie./liegt der 
Nucl. fun. teret., neben ihra der Genu n. facialis (</), von dem aus 
die Fasern des Austrittsschenkels ( b ) seitwarts zieben. Neben der 
Raphe liegen die Blindel der Fascic. longitudinals dorsalis(K.9Hiker); 
das Ventrikelgrau mit den Scktitz’scken Fasern (e) ist in seinen 
lateralen Bezirken von der Blutung a betroffen. Man siebt bei h 
das zufiihrende Gefass (massig dilatirt und mit nur geringer peri- 
vascularer Blutung): zwiscben den Btindeln des Facialis, an welcben 
stiirkere degenerative Veranderungen nicht zu bemerken sind, in ven- 
tro-dorsaler Richtung in das grossere Extravasat (a) einmiinden. Die 
Blutung selbst ist vollkommen frei ins Gewebe erfolgt und lasst auf 
keinem Schnitt Reste einer Gefasswand erkennen. Die degenerativen 
Veranderungen in den umgebenden Partien der Scktitz’schen Fasern 
sind ganz analog den in Taf. Ill, Fig. 5 wiedergegebenen. 

An Scbnitten, welche den Herd in geringerer Ausdehnung zeigen, 
siebt man mebrfack dilatirte und stcllenwcise rupturirte Gefasse, so 
dass ein allmalicher Uebergang aus diesera Stadium der bamorrha- 
giseben Veranderungen zu der vorbin erwabnten und in Fig. 1 ab- 
gebildeten Blutung niebt zu verkennen ist. Dem makroskopischeu 
Refund entsprechend (vergl. Fig. 7 b , S. 102) kommen an den betref- 
fenden Stellen die Blutungen bis binauf in die Querebene m vor; 
die Ausdehnung ist eine wechselnde, bleibt aber stets eine betriicbt- 
liebe. Sie betreflfen immer nur das Gebict des Ventrikelgraues, in 
welcbem ein Scbwund von Nervenfasern im SellUtz’schen Sinne 
aucb in diesen Htihen noch nicht zu erkennen ist, ansgenommen natttr- 
lich die naebsten und naberen Umgebungen der Blutungen, welche 
stets frisch degenerative Veranderungen aufweisen. 

Von der Ebene m an aufvvarts — nachdem die mit der Ventrikel- 
boble communicirenden Blutungen verscbwunden sind — treten bei- 
derseits Herde auf, welche, je weiter die Scknitte sick der Vierbiigel- 
gegend nabern, mehr und mehr nacli der Mittellinie zu vorrlicken 
und in ihrer grossten Ausdehnung parallel den zur Raphe ziekenden 
Fasern verlaufen. Fig. 3 ist nacli einem Scbnitt gezeiebnet, welcber 
etwa 2 Mm. cerebralwarts von der Querebene /// fill It. Ein Vergleicb 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



110 


II. Reinhold 


mit den Fig. 1 und 2 (auf Tafel IV) zeigt das beschriebene Verhal- 
ten der beiden Blutungen b und b , und ihre Lage zu den SchUtz- 
schen Blindeln d und d |. Weiter cerebralwarts babe ich auf der 
rechten Seite der Schnitte (also auf der linken Seite der Abbildungen) 
die schon in Fig. 3 nickt mekr sebr umfaugliehe Blutung nicbt mebr 
verfolgen konnen. Dagegen zeigt Fig. 4 die Blutung, deren laterale 
Ausliiufer auch noch nicbt ganzlicb verscbwuuden sind, schon sehr nahe 
der Mittellinie (Fig. 4 b ), und scbliesslicb (in der Hbhe a) senkt sicb 
der Herd in Form eines stark erweiterten und mit nicbt unbedeutender 
perivasculiirer Blutung versehenen Gefasses in die Fasern der Raphe ein. 

Ausser dem Verhalten der Blutungen interessirt aber auch noch 
das der Ganglicnzellen und Nervenfasern. Auch in diesem Falle 
fand ich die in den frtlheren Fallen erhobenen Befunde besthtigt. 
Analog der frtiheren Beschreibung linden sich in den Querebeneu, 
in denen allmahlich der Querschnitt des Facialisknies verschwindet, 
seitlich von diesem Bezirk, Ganglienzellenanhaufungen, welche dann 
proximalwiirts nach der Mittellinie zu vordringen. Auf Tafel IV, 
Fig. 3 bei a ist eiue kleine derartige Ganglienzellengruppe getroffen. 
Bei starkerer Vergrbsseruug sieht mati etwa zwblf wohlausgebildete 
Gauglienzellen und hat ein Gesichtsfeld, ahnlich dera in Tafel 11, 
Fig. 1 wiedergegebenen. Auch auf der anderen Seite der Fig. 3 sind 
diese Ganglicnzellen mit Leichtigkeit zu linden, nur liegeu sie dort 
in cinein viol dichteren Fasertilz, so dass der Kern bei der geringen 
(12facben) Vergrosserung nicbt als heller Fleck hervortritt. Ein 
Befund, der gleichfalls bei der scbwacben Vergrosserung nicht zu 
Tage tritt, ist das Auftreten kleiner capillarer Blutungen in und uiu 
die Blindel der Schiitz’scheu Fasern. 

Entsprechend der Verengerung des Ventrikels nach oben zu ziehen 
sich auch die Ganglienzellenlmufcben niehr und mehr nach der Mittel¬ 
linie. In den auf der Fig. 4 beiderseits neben der Mittellinie sicbt- 
baren helleren Partien des Ventrikclgraues (a und ai) tiuden sich — 
bei einem nicht so dichten Fasertilz — sebr zahlreiche Gauglien- 
zellen, welche in der Nahe der Blutung b reichlich schwarzliches 
Pigment, aber keinen Kern mebr erkennen lassen. Etwa bei der 
Querebenc n sind die Gauglienzellcn in ihrer Hauptmenge in den 
Bezirken zu linden, welche beiderseits von der in diesen Hbhen tief 
einsehneidcnden Mittellinie gelegeu sind. Sie sind spiudlige und liing- 
lich-dreieckige Zellen, welche in ihrer Grbsse wechseln. In der 
Region, in welcher die vorhin beschriebene Blutung sicb in die Mittel¬ 
linie einsenkt, linden sich vielfach die dort licgendcn Gauglienzellen 
in degenerativer Veriinderung. 
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Es ist ttbrigen8 die eben berQhrte Partie die einzige Stelle in 
der proximalen Halfte der Rantengrube, welche, ganz medial gelegen, 
(larch die h&morrhagiscben Prozesse afficirt ist. 

Weiter proximal von der Qaerebene n finden sich Herde in be- 
schriebener Aasdehnnng nicht mebr vor, mit Aasnabme eines kleinen, 
sich in longitudinaler Richtung ziemlich weit erstreckenden Erwei- 
chungsherdes in dem Bereicb der Zellen der Locus coeruleus und der 
absteigenden Quintuswnrzel. An dieser Stelle ist es aber scbon zu 
sehr betr&chtlicher Bindegewebsbildung gekommen, so dass man, was 
das Alter der VerSnderungen anlangt, zu der Annabme berecbtigt 
ist, dass dieser kleine Herd zeitlicb wenigstens nicht in Beziebung 
steht zu den anderen Hfimorrhagien. 

Die Fasern der SchQtz’scben Bttndel zeigen im allgemeineu 
das gleicbe Verbalten, wie in den frtiheren Fallen; allenthalben sieht 
man in sie eingelagert zerstreute Ganglienzellen, wie scbon fitters 
hervorgehoben. Was die Dichtigkeit des Faserfilzes anlangt, so ge- 
winnt man an manchen Stellen doch den Eindruck, als ob ein ge- 
wisser Grad von Nervenfaserschwund vor lage, wenigstens von den 
oberen Partien, etwa der Mitte zwischen den Querebenen m und n 
an. Schon das unsymmetriscbe Hervortreten des in Fig. 3 bei a 
deutlichen Kernes ist in dieser Beziehung verdSchtig, auch das evident 
starke Deutlichwerden des in Fig. 4 mit a und a \ bezeichneten Kern- 
feldes. Und weiter centralw&rts ist der Saum von markbaltigen 
Nervenfasern, welchen auch die anderen Falle aufzuweisen batten 
doch ein so dtlnner, dass derGedanke an cbroniscb-degenerative Pro- 
cesse in diesem Bezirke, wie sie Scbtltz filr die Dementia paraly¬ 
tica beschrieben hat, aucb im vorliegenden Falle, der ja auch eiuen 
Paralytiker betrifft, sebr nahe liegt. 

Die Structur des ttbrigen Oblongataquerscbnittes erwies sich von 
Anfang bis zu Eude der angestellten Untersucbungen als einwandfrei; 
die Yerfolgung der von Helweg angegebenen vasomotorischen Lei- 
tungsbabn war mir nicht mfiglich. 

Die pathologischen Veranderungen der Praparate erstreckten sich 
jeweils nur auf das Ventrikelgrau, scbon an den unter diesem hin- 
ziehenden, zur Raphe sich wendenden Fasern konnten pathologiscbe 
Veranderungen nicht mehr beobacbtet werden. Die Ependymaus- 
kleidung war aucb in den hfiheren Schichten (bis liber die Querebene 
m und n binaus) eine sehr mangelbafte und erstreckte sich nur auf 
die in nacbster Nahe der Mittellinie liegenden Partien. In dem Rand- 
gewebe nach dem Ventrikel zu waren durchweg reicblich rothe Blut- 
kdrpercben zu finden. 
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Die Untersucbung des Riickenmarkes in seinen verschiedenen 
Segmenten ergab — namentlich in Beziebung auf die Helweg- 
schen Untersuchungen — sehr bemerkenswerte Befunde. Auf einem 
Schnitt etwa durcb die Mitte des Cervicalmarkes (Tafel IV, Fig. 8) 
finden sich degenerative Veranderungen zunachst ira Gebiet der Vor- 
derstrange. Man sieht eine diffuse, in der Nabe der grauen Substanz 
am starksten ausgesprocbene Degeneration in den nach der weissen 
Commissur zu gelegenen zwei Dritteln der Pyramidenvorderstrange 
und der Vorderstranggrundbtindel; das periphere Drittel zeigt nor- 
males Gewebe. Dann sind beiderseits betroffen die vordere gemischte 
Seitenstrangzone, die Grenzscbiebt und die Pyramidenseitenstrang- 
babn; normalen Befund ergeben die Kleinbirnseitenstrangbabn und 
der Fasciculus anterolateralis; nur im Bereich der vorderen gemisch- 
ten Seitenstrangzone reicbt die Degeneration bis an die Peripherie 
heran. In der Nabe der grauen Substanz ist der Schwund der Mark- 
scheiden am starksten, jedocb aucb in diesen Bezirken kein totaler. 
Es finden sich immer noch verhaltnissmassig zahlreiche Markschei- 
den, sogar solcbe feinen Calibers, gegen welche die groberen ganz 
bedeutend an Zabl zurlicktreten. In den Hinterstrangen findet sich 
zu beiden Seiten der hinteren Langsfurche eine scbmale, diffus-dege- 
nerirte Zone in den zwei medialen Dritteln des Goll’schen, und in 
ahnlicber Weise, neben dem diesen abgrenzendenSeptum, im Burdach - 
schen Strang. 

Die graue Substanz zeigt zunachst eine allgemeine, ziemlich 
starke Venninderung der markhaltigen Nervenfasern. Die Ganglien- 
zellen sind im Ganzen normal; jedoch finden sich einige Zellen der 
medialen vorderen und hinteren und der lateralen vorderen Gruppe'), 
welche sklerosirt sind und zura Teil Vacuolenbildung aufweisen, 
with rend die Zellen anderer Gruppen eine vollkommen einwandfreie 
Gestalt und Farbung mit scharfem Kerne erkenuen lassen. 

Ein Schnitt durch den Anfangstheil des Dorsalmarkes (Tafel IV, 
Fig. 9) zeigt diffuse, wiederum von der grauen Substanz nach der 
Peripherie zu abnehmende Degeneration der (irenzsehicht und der 
Pyramidcnseitcnstrangbahn. In den Hinterstrangen finden sich die 
den Hinterhbrnern anliegenden medialen Partien der Burdach- 
schen, und die neben der Fissura longitudinalis posterior liegenden 
medialen Tlieile der G ol Fschen Strange theilweise degenerirt. Der 
Sehwuud an Markseheiden und die Zunahme des StiUzgewebes ist 
schon mit blossem Auge sehr leiclit erkennbar. 

1) Vgl. K dinner, 1. c. S. li>l, Fig. 
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Die graae Substanz lasst durchweg einen mascbigen, lUcken- 
reicben Baa erkennen; die Nervenzellen sind mitunter geschrampft 
und liegen in Hohlr&umen; diejenigeD, welcbe maa ganz Ubersehen* 
kann, sind nicht besonders scharf gefarbt und zeigen keinen deut- 
licben Kern. 

Im Lendenmark (Taf. IV, Fig. 10) beschrankt sich die partielle 
Degeneration im Wesentlichen auf die Pyramidenseitenstrangbahn 
(der Schnitt liegt im Anfang des Lendenmarkes) und auf eine scbmale 
Zone in den medialen Partien der Goll’scben Strange beiderseits 
neben dem hinteren Langsspalt. Die graue Substanz zeigt dieselben 
auf die bei der Section gefundene allgemeine Erweichung zu be- 
ziebenden Veranderungen, wie im Dorsalmark. 

Die Pia ist ttberall sehr verdickt und ebenso die Gefassscheiden; 
die Gefasse selbst sind erweitert und strotzend mit Blut gefUllt. Freie 
Hamorrbagien im Inneren des RUckenmarkes babe ich nicbt bemerkt, 
wohl aber in den vom Schnitt mitgetroffenen WurzelbUndeln sebr 
reiche Vascularisation bei sehr derber Bindegewebsentwicklung; sel- 
tener beobacbtete ich Blutungen direct zwiscben die einzelnen Nerven- 
fasern binein. 

In epikritisch zusammenfassender Weise kann man das 
Resultat der vorstehenden Untersucbungen in KUrze folgendermaassen 
formuliren: es finden sicb bei alien drei Fallen als Ursache der kli- 
nisch beobacbteten vasomotorischen Storungen patbologisch anatomiscbe 
Veranderungen am Boden des vierten Ventrikels, deren Localisation 
einen bestimmten Typus erkennen lasst und einen sicheren Anbalts- 
punkt fUr die Lage des vasomotorischen Centrums in der Medulla 
oblongata des Menscben abgiebt. 

Im ersten Fall tritt ohne naher bekannte Ursache etwa 1 Woche 
vor dem Tode plotzlicfi starkes Oedem der Fdsse auf, zu welchem 
sicb bald Odematbse Schwellung der recbten Augengegend gesellt. 
Der Urin ist obne besonderen Befund. Gleichzeitig tritt am liuken 
NasenflUgel ein kleiner Furunkel auf. Nachdem die Oedeme vorliber- 
gehend verscbwunden sind, erscbeint plotzlieh 10 Tage vor dem Tode 
im Urin deutlicber Zuckergebalt; am nacbsten Tage erneute Oedeme, 
ausserdem Suggillationen und Ekcbymosen an den Streckseiten der 
oberen und, vom Knie an abwsirts, aucb der uuteren Extremitaten. 
Der Zuckergehalt des Urins nimnit eber zu als ab, die Oedeme blei- 
ben unverSndert, ebenso die blutigen Suffusionen der Haut. Der Tod 
erfolgt unter leichten Temperatursteigerungeu an Pneumonie. 

Die Section ergiebt das Bestehen vasomotoriscber Storungen in 
der Haut der Ober- und Unterextremitaten, Hyperamie der Leber, 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. X. Bd. 
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welclie braunrotb ist and keiae deatlicbe Zeichnaag der Acini mehr 
erkennen l&sst, and nnter der Milzkapsel Ekchymosen. Gebirn and 
• Kleinbim sind Odematos; der 3. and die Seitenventrikei sind erwei- 
tert; am Boden dee 4. Ventrikels finden sich makroskopisch kleine 
Ekchymosen. 

Die mikroskopische Untersnchung ergiebt im Bereich der Rauten- 
grube viel ansgedebntere Verkndernngen, als sie nach dem makros- 
kopischen Befund zn erwarten waren. Anf Dnrchschnitten der ver- 
schiedenen Hbhen zeigt sich der Oblongata-Qnerschnitt normal bis 
anf die den Boden des 4. Ventrikels nnmittelbar bildenden Gewebe: 
Das Ependym ist bis anf kleine Reste nnter dem Einfluss des be- 
stehenden Hydrocephalus geschwunden, and in dem das sogenannte 
Ventrikelgran bildenden nervbsen Gewebe finden sich massenhafte, 
frische H&morrhagien, welche in dem anf Taf. IV, Fig. 15 orange- 
farbig nmzogenen Bezirk am dichtesten oder vorwiegend angetroffen 
warden. In der caudalen H&lfte der Rautengrube reichen sie nicht 
bis an die Mittellinie heran, sondern beschr&nken sich beiderseits 
auf einen ziemlich schmalen, symmetrischen Bezirk medial yon den 
Alis cinereis. In der proximalen Hhlfte des 4. Ventrikels sieht man 
den hamorrhagischen Bezirk bis boch hinauf in die Nahe der Vier- 
htlgelgegend reichen. Die Blntnngen haben ihre starkste Ansdehnnng 
unmittelbar nnter and neben der Mittellinie. 

Der zweite Fall zeigt, von anderen Symptomen abgesehen, kli- 
nisch zun&cbst eine 5 Wochen lang anhaltende, allm&hlich abnehmende 
Glykosurie. Sieben Wochen vor dem Tode treten Oedeme anf, wel¬ 
che trotz sorgfUltigster Behandlnng zunehmen, and in deren Bereich 
3 Wochen ante mortem eine subepidermoidale Blutung auftritt; Oedeme 
and Blutung sind bei dem sicheren Aasschluss aller anderen etwa in 
Betracht kommenden Schadlichkeiten nur auf centrale, vasomotorische 
Stdrungen zurUckzufUhren. Gleichzeitig mit der Blutung werden sub¬ 
normal Temperaturen constatirt; constant ist dies der Fall in den 
letzten 5 Tagen des Lebens: die letztgemessene Temperatur betragt 
nur 32,8°. 

Bei der aus zwingenden, ausseren GrUnden leider nicht ganz voll- 
standigen Section finden sich, ausser brauner Atrophie der Herzmus- 
culatur und — als Todesursache — hypostatischer Pneumonic, an 
dem linken Unterschenkel die erwahnten Veranderungen und mak¬ 
roskopisch Oedema cerebri mit blutig verwaschener Fhrbung der 
Rautengrube. Die mikroskopische Untersuchung bestatigt den Ver- 
dacht auf Affection der Rautengrube: im Bereich der auf Fig. 15 der 
Taf. IV parallelbestrichelt umzogenen Bezirke finden sich im Gebiete des 
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Ventrikelgraues, jenes Faserfilzes mit eingelagerten Ganglienzellen- 
anhaufungen, welcber onmittelbar den Boden des 4. Ventrikels aus- 
macht, umfSngliche Hamorrhagien, welcbe — besonders aus der ofter 
schon weit vorgeschrittenen Bindegewebsbildung zu schliessen — 
darchweg filteren Ursprunges sind. Wie friiher schon hervorgehoben, 
finden sich in den proximalen Partien der Rauteugrube neben alteren 
medial gelegenen Eerden weniger alte laterale vor. Wie aus der 
Figur ersichtlich, sind die Hfimorrhagien in den caudalen Tbeilen 
des Ventrikels ahnlich gelagert, wie im ersten Fall, nur dass sie nicht 
ganz soweit berunter reichen. 

Der dritte Fall endlicb betrifft eine verhaltnissmassig raschver- 
laufende Paralyse, deren Krankheitsbild, ausser vasomotorischen Sto- 
rungen, nichts Auffallendes darbietet. Die ersten diesbeztlglichen 
Erscheinungen treten 12 Tage ante mortem auf als gangranartige 
VeranderuDgen an den peripheren Tbeilen der Extremitaten und rascb 
zunehmender Decubitus. Zwei Tage vor dem Tode entwickelt sich 
eine rapid um sich greifende Phlegmone; trotzdem niedrige Tempe- 
ratnren. Am nachsten Tage zeigt sich — bei sicberem Ausschluss 
irgend welches Traumas — ein betrachtliches Hamatom an der recbteu 
Ferse; von da an subnormale Temperatur bis zur letztgemesseuen 
von 32,1°. Der Urin war stets zuckerfrei. 

Die Section ergiebt als Todesursacbe Pneumonie im rechten 
Unterlappen. Das Gehirn weist einen bei Paralyse nicht ungewohn- 
lichen Befund auf. Im 4. Ventrikel finden sich subepeudymale Blu- 
tungen, beztlglich deren Lage ich auf Fig. 7, S. 102 verweise. Die 
Abdominalorgane zeigen durchweg starke Hyperamie, besonders 
Magen, Dickdarm und Leber. Die Magensckleimkaut weist eine be- 
trachtliche Hamorrbagie auf. 

Die genaue, mikroskopische Untersuchung zeigt die Blutuugeu in 
der auf Fig. 15, Taf. IV horizontalbestricbelt umzogeneu Ausdehnung. 
Die Blutungen sind durchweg frisch und decken sich in den caudalen 
Partien fast vollstandig mit dem Befund im zweiten Fall. Die proxi¬ 
mal von den Striae acusticae gelegenen Partien der Rauteugrube 
weisen die Hamorrhagien in den lateraleti Bezirkeu auf. Hier an 
einer sehr weit proximal gelegenen Stelle crreicht ein Auslaufer der 
linken Blutung die Mittelliuie. 

Ein Blick auf die Fig. 15 der Taf. IV, in welcbe die Befunde mit 
verscbiedener Umgrenzung eingetragen sind, Bisst sofort erkeunen, 
dass es nichts Willktirlicbes bat, sich an der Hand der von rnir an- 
gestellten Untersuchungen Uher die Lage des vasomotorischen Cent¬ 
rums beim Menschen ein Urtheil zu bilden. Ilicrbei mbchte ich zu- 
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n&chst nicht die Frage berllhren, welcher Natar das „am Boden des 
4. Ventrikels liegende“ vasomotorische Centrum sei, ob tonischer 
oder reflectorischer. 

Hinsicbtlich der genauen Umgrenzung des vasomotoriscben Cent¬ 
rums babe ich beziiglich der proximal yon den Striae mednllares 
liegenden Partie die lateralsten Grenzen der linksseitigen Blntnng 
aueh flir die rechte Seite als Grenze angenommen, so dass das in 
Fig. 16 der Taf. IV entworfene Bild entstebt. Getrennt von diesem, 
die medialen Partien vollkommen in sich scbliessenden Bezirk, linden 
sich caudal von den Striae acusticae, beiderseits medial yon den Alis 
cinereis zwei die Mittellinie nicht erreicbende Bezirke, welche in alien 
drei Fallen in fast libereinstimmender Weise mit betroffen waren. 
Dass diese beiden Bezirke in physiologiscber Beziehnng mit dem 
grOsseren in organischem ZusammenhaDg stehen, scheint mir ansser 
Zweifel; der Natar der dort herrscbenden anatomischen Verhaltnisse 
nacb ist aber die Verbindung eine scbmale und zarte. Es ist die 
Gegend, in welcber das dreieckige Acusticnskernfeld nahe an die 
Mittellinie herantritt. 

Er fragt sicb nun, ob die anatomischen Verh&ltnisse des in 
Fig. 16, Taf. IV. schraffirten Bezirkes es gestatten, dorthin den Sitz 
eines so wichtigen Centrums, wie des yasomotorischen zu verlegen. 
Die feinere Anatomie dieser Gegend ist, wie Kblliker hervorhebt'), 
lange Zeit sehr vernachlassigt worden; erst Scblitz bat auf die in 
und unter dem Ependym liegenden Fasermassen das Augenmerk ge- 
ienkt 2 ). Ich bin bei der Beschreibung der einzelnen F&lle auf die 
anatomischen Verhaltnisse ziemlich nahe eingegangen, so dass ich 
mich an dieser Stelle kurz fassen kann. Es liegt direct unter dem 
Ependym des 4. Ventrikels ein dichtes Gewirr yon feinen, markhal- 
tigen Fasern, welches in den caudalen Bezirken als dnnkler „Be- 
grenzungssaum“ (Kblliker) dieNervenkerne, insbesondere denHypo- 
glossuskern Uberzieht. Wenn es auch an nach Weigert oder Pal 
behandelten Pr&paraten vom Erwachsenen nicht mbglich ist, eine 
Abgrenzung zwischen den Fasern des Begrenzungssaumes und dem 
eigentlichen Fasernetz der Neryenkerne festzusetzen, so spricht doch 
die Thatsache, dass man den Begrenzungssaum hOher hinauf ver- 
folgen kann, als z. B. der Hypoglossuskern reicht 3 ), daftlr, dass er ein 
von diesem Kern zu trennendes Gebilde ist. In den Hdhen, in denen 
der dreieckige Acusticuskern auftritt, kann man den Faserfilz nur 
mit Sicherheit abgrenzen auf die den Nucl. fun. teretis umspinnenden 

1) 1. c. S.335. 2) Schiitz, 1. c. 3) Kolliker, 1. c. S. 231. 
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und umgebenden Fasern. Nach Verschwinden des Acusticusfeldes 
gewinnt der Faserfilz gewissermaassen Raum zu machtigerer Entwick- 
lung; gleichzeitig bekommt er ventral warts eine feste Abgrenzung 
durcb die Bilndel der Fasciculus longitudinalis dorsalis (KbHiker) 
und die von diesem lateralwarts ziebenden Faserzllge, zunachst die 
des Facialis und spater die der gekreuzten Trigeminuswurzel. Proxi¬ 
mal von den Striae acusticae an gewinnt das Ventrikelgrau erheblich 
an Dicke, welche etwas abnimmt nach der proximalen Grenze des 
in Fig. 16 der Taf. IV schraffirten Gebietes. In dieser Hoke wird 
der Faserfilz auch dUnner; am dllnnsten erscbien er mir in dem Fall 
des Paralytikers. Lateralwarts ist desgleicben eine Dickenabnakme 
des Faserfilzes zu constatiren, und hier dUrfte das zum Veutrikel- 
grau zu rechnende Gebiet seine relative Grenze finden in der Gegend 
der in den seitlicben Partien der Rautengrube auftretenden, dera 
Trigeminus u. 8. w. angehorenden Gebilden. 

Icb habe nicht ohne Absicht in den frliheren Besckreibungcn die 
von SchUtz gewahlte Bezeichnung „dorsales LangsbUndel“ fiir die 
erwahnten Fasermassen vermieden, dabei aber die Prioritiit, die S c bU t z 
an die anatomische Durcbforschung des Ventrikelgraues bat, zu wakreu 
gesucht, indemich schlcchtweg von SchUtz'schen Fasern oderSeh U tz- 
schen BUndeln redete. Ich sttitze mich diesbezllglich auf die Autori- 
tat Kblliker’s •)> der die Bezeichnung Fasciculus longitudinalis dor¬ 
salis fUr das hintere LangsbUndel anderer Autoreu gewablt hat, der 
aber weiterhin auch nicht anerkennt, dass die Sckutz’chen Fasern 
einen longitudinalen Verlauf haben. Ich habe meine sekr zablreichen 
Praparate nach dieser Richtung hin genau durckmustert und kann, 
wie schon mehrfach bemerkt, die Angabe K5Hiker’s nur bestiitigen: 
es handelt sich bezUglich des Ventrikelgraues um ein Netz von feinen, 
markhaltigen Fasern, welche nach alien moglichen Richtungen ver- 
laufen, also um einen eigentlichen Faserfilz, dessen Structur durch- 
weg an die Faseranordnung in den Nervenkernen erinncrt. 

Die Analogic des Ventrikelgraues mit dem Gewebe der Nerven- 
kerne wird vollst&ndig durch den reichen Befund an Ganglienzellen, 
den ich in den betreffenden Gebieten erheben konute. Ich habe in 
der Literatur nur wenige entsprechende Angaben gefundeu und des- 
halb bei der Beschreibung der einzelnen Fiille den zerstreut oder 
in bestimmten Gruppen angeordneten Zellen genau Rechnung ge- 
tragen. Schon in Hbhen, in denen der Centralkaual eben anfiingt, 
sich zum Ventrikel zu erweitern, liegen medial vom Hypoglossus- 
kern zwei kleine Kernhaufchen (Kblliker). An aknlick gelegenen 

1) l. C. S. 335. 
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Stellen tritt dann der Nucl. fan. teretis auf, welcher sich bis in die 
proximale H&lfte der Rautengrube verfolgen lbsst. Er verschwindet 
etwa gleicbzeitig mit dem Qaerscbnitt des Facialis aus dem Gesichts- 
feld. Gleichzeitig tauchen, wie mehrfach hervorgehoben, andere 
Gruppen von Ganglienzellen auf, welche mehr seitlich gelagert sind; 
sp&ter treten auch wieder Nervenzellen neben der Mittellinie auf. 
Id auffallender Weise zeigen die Zellen alter genanoteo Kerne and 
Gruppen eine grosse Aehnlicbkeit in GrOsse nod Ansseben. In tlber- 
wiegender Mebrzabl sind sie nor von mittlerer GrOsse nnd zeigen 
langlichen, spindeligen Bau. 

lch babe zur Sieherheit nocb eine Reibe von Qnerscbnitten nacb 
der Ramon y Cajal’scben Metbode behandelt: leider stand mir 
eine Oblongata vom Neugeborenen nicht zur VerfHgung, aber ancb 
an meinen vom Erwacbsenen stammenden Pr&paraten sind die Gang- 
lienzellen des Ventrikelgranes mit gentlgender Deutlicbkeit zu seben. 


Fig-. 8. Fig. 9 . 



Icb sab die Befnnde, die icb an den nacb anderen Metboden beban- 
delten Pr&paraten erboben hatte, vollkoromen best&tigt. An einer 
Stelle des Ventrikels, ungefUbr entsprecbend der Stelle a auf Fig. 3 
(Tafel IV), f'and icb, wie nebenstehende Figur 8 illnstriren mag, eine 
Anzabl sehr gut imprkgnirter Ganglienzellen (9). Daneben aber lagen 
im Gesichtsfeld einige scbw&rzliche KlOmpchen (c), welche sich bei 
st&rkerer VergrOsserung darstellten als Ganglienzellen, welche nnr 
unvollkommen bestaubt waren. Die ganze Gruppe, von welcher Fig. 8 
nur einen Theil wiedergiebt, lag in der Nfthe der Ventrikelgrenze e, 
welche reicblich mit Metalldrusen durchsetzt war. Die obige Fignr 9 
stellt in einem anderen Schnitt aus derselben Rautengrubengegend 
besonders gut die Ganglienzelle g dar, deren lkngster Fortsatz ver¬ 
tical gegen die Ventrikelgrenze e vordringt, in deren N&he icb ihn 
nicht weiter verfolgen konnte; bei d liegen einige unvollkommen dar- 
gestellte Ganglienzellen. Soweit dies an mit Silber behandelten 
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Praparaten, noch dazu vom Erwachsenen, mbglich ist, babe ich auch 
die Lage der Kerngrappen best&tigt gefanden, sowie dies frtiber eia- 
gebend bescbrieben worde. 

Von bistologiscben Einzelheiten will ich nur noch den Befund 
erw&hnen, dass ich verschiedentlich an den Silberpr&paraten ans den 
tieferen Oblongatascbichten kommende Ganglienzellenfortsatze bis in 
das Gebiet der SchQtz’schen Fasern verfolgen konnte. An einer 
derartigen Stelle war die Ganglienzelle, welche dorsalw&rts einen 
langen Fortsatz entsandte, bedentend grosser als die in Fig. 8 nnd 9 
gezeichneten. Aocb nnmittelbar in der Ventrikelgrenze habe ich Gan- 
glienzellen liegen sehen, welche ihre Fortsatze ventralw&rts sandten. 

Die Befnnde an Schnitten ans der caudal von den Striae acasticae 
gelegenen Ventrikelpartie waren an Silberpr&paraten keine prkgnan- 
ten. Die Zellen des Nncl. fon. teretis habe ich zwar niemals ver- 
misst, ebenso wenig aber anch jemals eine vollstandig impr&gnirte 
Zelle gesehen. Dnrchweg war der schw&rzliche Niederschlag anf den 
Zellen nnr ein geringer, so dass nur eben die Umrisse des Zellleibes 
nnd selten nnr StUcke von Fortsktzen sichtbar warden. 

Es dtlrfte somit das Vorhandensein der morphologiscben Ele- 
mente, ohne welche ein Centrnm nicht angenommen werden kann, 
gesichert sein: eine weitere schwierige Frage ist nan die, ob and in 
welcher Weise die Resaltate des Tbierexperimentes ttbereinstimmen 
mit dem yon mir angeoommenen and in Fig. 16 der Tafel IV sche> 
matisch gezeichneten vasomotorischen Bezirk. Ein Blick anf die 
nach Cl. Bernard’s Zeichnangen entworfenen Fig. 1—3 zeigt so> 
fort, dass sich anch beim Kaninchen der „Locus mellituricas“ ttber 
eine ziemlich bedeatende Flkche aasdehnt. Cl. Bernard fand bei 
seinen Experimenten vielfach yasomotorische StOrungen anch anderer 
Art 1 ) als die, welche sich nnr auf die Leberhyper&mie and die aas 
ibr and der Anwesenheit eines Fermentes noch heate yon namhaften 
Physiologen (Schiff) abgeleitete artificielle Glykosurie bezogen. Eine 
von Bernard beobacbtete Erscbeinang, das Aaftreten subnormaler 
Temperatar bei gewissen Verletzangen der Raatengrabe steht in yoller 
Congraenz mit dem in zwei meiner Falle constatirten Sinken der Tern* 
peratnr bis anf 32,8, bezw. 32,1°. 

Aeasserlich betracbtet, bestebt zwischen den Bildern des yielfach 
perforirten Ventrikelbodens and dem Schema (Taf. IV, Fig. 15) mit 
den eingezeichneten mnltipeln H&morrhagien einige Aebnlichkeit. 
Weiter aber geht die Uebereinstimmnng nicht. Bernard sowohl wie 


1) Namentlich trophiache Stdrungen der Haut. 
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Eckhardt sagen ausdrttcklich, dass die tieferen Stellen des Markes 
zerstbrt werden mttssen, wenn der Eingriff von Glykosnrie gefolgt 
sein soil. Hierdurch wird die Entscheidung, welches speciellere Ge- 
biet der Oblongata vasomotoriscbe Thatigkeit entwickele, ftrmlich 
nnmttglich gemacbt; denn es 1st ohne Weiteres klar, dass bei tiefen 
Einstichen an alien den verschiedenen Stellen der Rantengrnbe so 
ziemlich alle Gebiete der Oblongata getroffen worden sein mttssen. 
So findet sich denn ancb bei Bernard darttber nicbt die geringste 
Notiz, welcbe Elemente der Oblongata verletzt werden mttssten, wenn 
Znckerttbertritt in den Ham entsteben solle; ebenso vermisst man 
eine mikroskopische Untersncbung ttber die feinere Ansdehnung der 
Verletzungen. 

1m Hinblick auf die so enorm reicbe histologiscbe Detailirong 
der Oblongata wird man sowobl von den Experimenten Cl. Bernard’s 
als anch von den Eingriffen Owsjannikow’s undDittmar’s sagen 
mttssen, dass sie verhttltnissmttssig grober Natur nnd nicht zn ver- 
gleicben sind den Einwirknngen kleiner Httmorrbagien. Als sicheres 
Resultat der Experimente Owsjannikow’s nnd Dittmar’s ist 
einzig nnd allein eine nngefttbre Maassbestimmnng des vasomotori- 
schen Bezirkes in der Rantengrnbe festznbalten. Diese Maasse jedoch 
t'Ur die Grttssenverb&ltnisse des Menscben umzurechnen, bat, abge- 
seben von der Schwierigkeit, mittlere znr Berecbnnng geeignete 
Zahlenwertbe von der Rantengrnbe des Menschen nnd der des Ka- 
nincbens zn bekommen, desbalb keinen grossen Wertb, weil bekannt- 
lich schon die grobanatomiscben Verb&ltnisse bei Beiden sehr erheb- 
liche Differenzen zeigen. Nicbt zum Wenigsten wegen der morpho- 
logischen Verscbiedenbeit hat es (lberhanpt etwas sehr Misslicbes, 
die diesbezUglichen Resnltate des Thierexperimentes anf die Verhttlt- 
nisse beim Menscben zn ttbertragen, nnd ich glanbe schon deshalb 
auf die weiteren Angaben Owsjannikow’s nnd Oittmar’s nicht 
nttber eingehen zn sollen, weil sie sich in wesentlichen Pnnkten wider- 
sprechen. Einige Bedenken gegentiber den Angaben Oittmar’s 
ttber das reflectorisch-vasomotoriscbe Centrum habe ich schon frttber 
geaussert: die Owsjannikow’scbe Angabe, dass in den binteren 
Partien der Oblongata, also in der Nachbarschaft des Ventrikel- 
bodens, ein toniscbes Gefasscentrum liege, ist durch die Dittmar- 
sche Arbeit keineswegs widerlegt: Beobacbtungen aus der mensch- 
licben Patbologie sprechen vielmehr dafdr, dass man diesen ftir die 
Eaninchenoblongata erhobenen Befund im Allgemeinen ancb als 
fttr die Verbttltnisse beim Menscben zutreffend erachten kann. 

Denn will man den von Michael bescbriebeuen und schon ein- 
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gebender mitgetheilteo Fall im Sinne eines durcb vasoraotoriscbe 
Storungen centralerArt bedingten Diabetes deuten, so bleibt bei dem 
vollkommen negativen mikroskopiscben Befund in der Oblongata nur 
die Erkl&rung Ubrig, dass durcb den auf den Ventrikelboden driicken- 
den] Cysticercus das darunterligende vasomotorische Centrum gescba- 
digt worden sei. Nach den von Michael angegebenen Maassen lag 
der Tumor hauptsacblich in dem proximalen Abschnitt der Rauten- 
grube, dort also, wo nach meinen Untersuchungen das vasomotorische 
Centrum eine ziemlicb bedeutende Flachenausdebnung zeigt. 

Eine Reibe einschlagiger Sectionsbefunde mit entsprechenden 
klinischen Beobachtungen sind in v. F re rich’s Monographic ent- 
balten >)• Oort wird berichtet von einem Fall, welcber (die Krank- 
heitsdauer betrug einen Tag) 0,5 Proc. Zucker im Harn, 28,7°, 
beziehungsweise 31° Temperatur und nur 44—48 Pulse aufwies; 
bei der Section fand sich ein grosser Bluterguss im linken Sehhtigel 
und Hirnstiel mit Durchbruch des Blutes in sammtliche vier Ven- 
trikel bis in den oberen Theil des Centralkanales der Medulla. Bei 
einem anderen Fall von Apoplexie, intra vitam mit 0,69 Zucker im 
Harn, zeigte sich neben anderen Herden ein flaches Extravasat unter 
dem Ependym des 4. Ventrikels. Ein weiterer Fall von Utagiger 
Krankheitsdauer und- 1,08 Proc. Zuckergehalt des Urins zeigte post 
mortem Blutungen in die Ventrikel hineiu, im 4. Ventrikel ein locke- 
res, grdsseres Gerinnsel, die Wand des 4. Ventrikels erweicht und 
gerothet; Leber und Nieren waren in diesem Fall sehr gross und 
blutreich. Aehnliche Falle, in denen also gerade die Wand des 
4. Ventrikels mit betroffen war, flihrt v. Frerichs noch eine gauze 
Reihe an; sie einzeln ausf'Ulirlicher zu erwahnen, wiirde zu weit- 
laufig sein 2 ). Unter diesen im ganzen 26 Fallen von Diabetes hebe 
ich noch zwei hervor (No. 40 und 48), welche in ihrem Befund grosse 
Aeholichkeit mit deu meinigen aufweisen. Die Krankheitsdauer im 
ereten Fall betrug 7 Monate: bei der Section fanden sich am Boden 
des 4.Ventrikel8 vier kleine, rundliche Blutextravasate von der Grbsse 
eines Stecknadelknopfes und darliber, das eine im Calamus, dem 
oberen Ende der Ala cinerea, der rechten Seite entsprecliend (Vago- 
glossopharyngeuskern), ein zweites links oberhalb der Striae acusticae, 
ein drittes, regelmassig geformtes lag rechts und holier im Gebiet 
des Abducensfacialiskernes, das griisste land sich in den unteren 
Auslaufern des Locus coeruleus. Ausserdem konnte man puuktt'or- 

1) 1. c. S. 144 ff. 

2) Es sind folgende Falle: 2, 3, 1, 6, 7, S. in. 12, 13, 14, 15, IS, 22, 23, 21, 
25, 2S, 31, 34, 36, 30, 40, 42, 43, 4S, 53 (v. Frerichs, 1. c. S. 144—1 "it). 
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mige Blutungen in beiden Vaguskernen and Site re h&morrhagische 
Cysten, welcbe in die Tiefe reicbten, mit bindegewebigen WSnden 
und amorpbem Blutfarbstoff erkennen. Ein anderer Diabetesfall von 
2 ‘/ 4 jftbriger Dauer zeigte bei der Section grossen Blutreicbthum der 
Leber und Nieren and am Boden des Sinus qnartns mebrere Blut- 
extrarasate; rechts in der Gegend des inneren Acnsticuskernes ein 
linsengrosser und 3 Mm. von der Mittellinie zwei mobnkerngrosse 
braune Flecken. Nach der H&rtung des Pr&parates ergaben sich 
innerhalb des rechten inneren Acusticuskernes dicht nach aussen vom 
Abducenskern drei kleine Blutberde, welcbe durch mebrere Scbnitte 
verfolgt werden konnten. Eine andere Gruppe lag etwas bflher, 
G—7 Mm. von der Mittellinie entfernt in dem Winkel der Rauten* 
grube. Die grOsseren Blutungen waren friscb, zeigten normal ge- 
formte und gefarbte BlutkGrpercben; deneben fanden sich andere 
Herde, die aus vollst&ndig entfarbten BlutkGrperchen, den sogenann- 
ten Scbatten Cordua’s bestanden. H&ufcben brauner Pigmentkbrner 
waren selten. Das Ependym der Rautengrube war stark verdickt 
und mit papillaren Wucherungen bedeckt. 

Ein von v. Recklinghausen 1 ) mitgetbeilter Fall von Diabetes 
mellitus UDd Tumor im 4. Ventrikel spricht auch dafUr, dass das 
vasomotoriscbe Centrum in den ventrikalw&rts* am oberflkcblicbsten 
gelegenen Oblongatatheilen localisirt ist. Denn der Tumor, eine sebr 
derbe byperplastische Geschwulst des Plexus choroides, war nirgends 
am Boden des Ventrikels adherent, konnte also, wenn Uberhaupt 
(was v. Recklinghausen annimmt), nur durch Druck auf die 
unter ibm liegenden Partien die Zuckerausscbeidung veranlasst baben. 

Andere vom Plexus choroides ausgebende Tnmoren mit kholichen 
klmiscben Erscheinungen finden sich von Lionville 2 ) erw&hnt, 
ferner von Reimer, Weichsel baum 3 ) und Grossmann 4 ). In 
dem von letzterem bescbriebenen Falle fand sich bei einem Diabetiker 
der 4. Ventrikel mit einer pseudomembranGsen Masse g&nzlich wie 
ausgcgossen, so dass diese leicbt auslGsbare Masse den genauen Ab- 
druck der Rautengrube, der Rapbe etc. gab. Die Exsudatbildung 
im 4. Ventrikel (und sonst noch auf der Pia) wurde veranlasst von 
einer eigenthUmlicben, von GefSssbildung ausgehenden, mit cbro- 

1) Auserlesene patbologische Beobachtungen. Virchow’s Archiv. Bd. XXX 
S. 361 ff. 

2) Etudes sur les tumeurs du veutricule quarte. Theses de Paris 1974. 

3) Citirt bei v. Frerichs S. 136. 

4) Doppelseitige Neuroretinitis desceudens mit consecutiv eingetretener Amau- 
rose bei Diabetes mellitus. Berliner klin. Wochenschr. 1979. S. 139. 
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nischer Entzllndung eng verbnndenen Neubildung. Die ursprllngliche 
Erkrankang war in Grossmann’s Fall ein Cerebralleiden (Tumor 
sarcomatodes der Basis cerebri) and dementsprecbend fasst Gross- 
on ann den Diabetes als einen symptomatiscben auf. „Diese An- 
nahme“, scbreibt Grossmann, „dllrfte insofern gerecbtfertigt erschei- 
neo, da dnrch die Neubildongeo gerade jene Gehirnprovinzen, welcbe 
nach experimentellen Versachen mittelst Verletzungen nacbClaade 
Bernard zam Diabetes ftthren, bier patbolog ver&ndert gefanden 
warden: die wesentliche anatomiscbpatbologiscbe Verknderung be- 
stand in einer nabeza millimeterdicken Pseadomembran im 4. Ven- 
trikel, wobei die flirnfasern in der Nahe der Raatengrabe, sowie 
noch anderer Hirnpartien zerfallen waren, welcbe aufffillige Verftn- 
derangen dem Bernard'schen Zuckerstich analog gestellt werden 
konnen, and darf demnacb der bestandene Diabetes als cerebraler 
bezeicbnet werden“. 

Einen ahnlich instrnctiven Fall tbeilt David Drummond 1 ) mit: 
ein 7jabriger Knabe, welcber einen Schlag gegen den Kopf erhalten 
hatte, litt seitdem an Kopfscbmerz, Schwkche und Durst. Glykosarie. 
Tod im Coma. Die Section ergab, aasser Dilatatio ventricnli, 
Meningitis chronica, Aasdebnang ber Seitenventrikel and des Aqaa- 
ductns Sylvii dnrch Fltlssigkeit, einen kleinen Blntergnss am Boden 
des 4. Ventrikels and gl&nzend kOrnige Beschaffenheit seines Epen- 
dyms. Datrait 2 ) bericbtet liber einen Fall von etwa halbjahrigei 
Dauer, welcher aasser den Erscbeinangen einer Hemiplegie, kom- 
pleter Facialislahmung, anterbrochener, anverstkndlicher Sprache, 
doppelseitig berabgesetzter Sensibilitat, im Urin Eiweiss and Zacker 
bei bestebender Polydipsie aufwies. Die Section ergab unter dem 
Boden des 4. Ventrikels eine gerSumige, mebr nach der recbten Seite 
sicb ausdehnende Hbble; im Ventrikel selbst ein mit dieser Htible 
zosammenbangendes Blotcoagulum. Aasserdem bestand Atheroma- 
tose der Hirnarterien. 

Eine Reibe von Beobacbtangen Ollivier’s 3 ) lassen sich nur 
in bedingter Weise als hierhergehorig anfuhren: in zwblf Fallen von 
Haemorrbagia cerebri, welcbe weder den Boden des 4. Ventrikels, noch 
aach die Hirnscbenkel betrafen, wurde klinisch vermehrter, eiweiss- 


1) Clinical aud pathological illustrations of cerebral lesions, by David Drum¬ 
mond, referirt in Mendel’s Neurologischem Centralblatt. 1687. S. 63. 

2) H6morrhagie sous le plaucher du quatrieme ventricule; albuminurie, gly- 
koBurie. Lyon. med. 1875. No. 45. S. 355. 

3) filudes sur certaines modifications dans la secretion urinaire consecutive 
k rhemorrhagie c^rdbrale. Gaz. h6bd. de med. et de chir. 1875. No. 11—13. 
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und zuckerhaltiger Ham beobachtet. Diese Anomalien dcr Urin- 
secretion waren 12—24 Stunden nach dem Anfall verechwunden. 
Die Menge des ausgeschiedenen Eiweiss und Zucker wechselte je nach 
dem Umfang der Blutung und nach deren naherer oder entfernterer 
Lage zur Medulla oblongata. Weiterhin konnte Ollivier regel- 
massig ein nicht unbedeutendes Sinken der Kdrperwarme constatiren. 
Die klinischen Erscheinungen erklart Ollivier mit der Annahme 
einer durch die Blutungen hervorgerufenen Erschlltterung der Medulla 
oblongata. 

Die von Wernicke 1 ) als acute, hamorrhagische Poliencephalitis 
superior beschriebene Veriinderung im Grau des 3. und 4. Ventrikels 
reichte im ersten der drei dort angefUbrten Falle in allmahlich ab- 
nehmender Itensitat bis in die Gegend der Striae acusticae, ahnlich 
war der Befund im zweiten, sich noch etwas weiter abwarts aus- 
debnend im dritten Fall. Die als entztlndlich bezeichneten Veran- 
derungen gingen nie Uber den grauen Ventrikelboden hinaus und 
batten ibren Hauptsitz weiter proximal nach dem 3. Ventrikel und 
Aquaduct zu. Vasomotorische Stdrungen und Anomalien der Urin- 
secretion entbalten die von Wernicke mitgetheilten Krankengeschich- 
ten nicht; andererseits wurden die von Wernicke beobachteten, in 
associirten Augenmuskelliihmungen bestehenden Herdsymptome in 
keiuem meiner Falle beobachtet. Ich glaube, dass nach Sitz und 
Ausdehnung der betroffenen Hirnpartien uud anatomischen Verande- 
rungen die Poliencephalitis superior haemorrhagica acuta durchaus 
von meinen Beobachtungen und Befunden verschieden ist: in meinen 
Fallen hbrten die hauptsachlichsten Veriinderungen in der Htihe auf, 
wo diejenigen Wernicke’s beginnen; dann war das Riickenmark 
in den Fallen Wernicke’s ohne Befund, wiihrend dasselbe in den 
meinigen hochst bemerkenswerthe Veriinderungen darbot. Ich er- 
wiihnte die Wernicke’schcn Fiille ilberbaupt namentlich deshalb, 
weil sie die Abgrenzung des vasomotorischen Centrums nach oben 
bin in der von mir angegebcncn Weise bestatigen. Auf der Grenze 
liegt hbchstwahrscheinlich das Centrum Kir die Pupillendilatation, 
soweit diese auf vasomotorische Einfliisse zurUckzuftihren ist (vergl. 
weiter hintcn S. I2R). In den Fallen Wernicke’s waren die Ver- 
haltnisse der Pupillen nicht wesentlich alterirt, der Sphincter iridis 
jedenfalls intact gcbliebeu. 

Vielleicht dtirfte der folgende Fall in dem Sinnc verwerthet wer- 
den, eine Abgrenzung des vasomotorischen Bezirkes nach der caudalen 

1) Lehrbnch dcr (jchirnkrankheiten. Bd. II. S. 
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Seite bin zu ermbglichen, in £hnlicher Weise, wie meine Befunde es 
nabe legen. Lemcke 1 ) beschreibt einen Fall von Erniedrigung der 
Kijrpertemperatur bis auf 23°. Vasomotorische Stbrungen, Albuminurie, 
oder Glykosurie bestanden nicht, wohl aber Anartbrie, Dysphagie und 
RespirationsstOrungen. Die Section ergab eine friscbe Blutung 3 Mm. 
nach links von der Medianlinie und etwa 1 ‘/2 Mm. unter dem Boden des 
4. Ventrikels; die Hdhe des Herdes betrug ca. 4 Mm. von der Mitte der 
Olive bis zur Spitze der Ala cinerea, auf welcker Strecke er von der 
vorerwabnten Tiefe bis unmittelbar unter das Ependym des 4. Ventri- 
kels emporstieg. Seine Breitenausdebnung betrug 1—l'/a Mm. Beztig- 
licb der Bulbarkerne batte er seinen Sitz bart lateral und nach oben 
vom Kern des N. vagus und medianwarts und etwas nach unten 
vom medialen oberen Stamm des N. acusticus. In der Umgebung des 
Herdes besonders auf der linken Seite fand sich Gefbssdilatation und 
Hyperamie. Im Briickentheil der Oblongata fand sicb ein sebr kleiuer 
Erweichungsherd O/ 2 —*/3 Mm. Breite) in der Hbhe, in welcher das 
ZwiscbenstUck der N. facialis, die Wurzeln des N. abducens und 
der Kern des N. abducens getroffen wurden, lateral von letzterem. 
Die Entfernung des Herdes von der Raphe und vom Boden des 
4. Ventrikels bielt fast genau dieselben Maasse inne, wie der weiter 
unten gelegene hamorrhagische Herd. Lemcke fasst seinen Fall 
auf als acute apoplectiforme Bulbarparalyse mit dem neuen Symptom 
der Temperatursenkung und halt den Scbluss ftir nicht fernliegend, 
dass gerade die Localitat der Lasion in besonders engem Zusammen- 
hang mit dem Sitz des thermischen Centrums steht. 

Uebertragen auf die schematiscbe Fig. 15 aufTaf. IV wlirde derHerd 
etwas links und lateral von dem parallelbestrichelt umzogenen Bezirk 
liegen, vielleicht wtlrde auch noch der borizontalbestrichelt umzogene 
Bezirk mit in die Nachbarscbaft des Herdes einzubezieben sein. Die 
Tbatsacbe, dass in diesen beiden Fallen (II und III) gleicbfalls bedcu- 
tende Temperatursenkungen beobacbtet wurden, kann die Lem ck e’sche 
Annahme nur unterstiitzen, welch’ letztere wiederum ftir meine Befunde 
die Deutung zulasst, dass die im caudalen Abscbnitt des 4. Ventrikel- 
bodens liegenden Bezirke des vasomotorischen Centrums speciell die 
Warmeregulirung angingen. Die kliniscben und patbologiscb-anato- 
mischen Befunde meines II. und III. Falles sprecben unbedingt bierfiir; 
dass im 1. Fall eine Temperatursenkung nicht beobacbtet wurde, 
mag einmal darin seine Erklarung fiuden, dass im I. Fall die Blu- 

1) Ein Fall von sebr tiet’er Erniedrigung der Korpertcmperatur nach primarer 
Hainorrhagie in der Medulla oblongata; zugleich ein Beitrag zur Lebre vom Sitz 
des thermischen Centrums. Deutsches Arcbiv fur klin. Medicin. Bd. XXXIV. S. S4. 
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tungen geringer und melir medial gelegeu waren, und weiterhin eine 
febrile Lungenaffection vorlag, welche central bedingte Temperatur- 
senkungen ausgeglicben baben konnte. 

Der von Lem eke erwahute kleine Erweiehuugsberd grenzt 
zwar an den vasomotorischen Bezirk an, wenn auch nur wenig dicht; 
klinische Beobachtungen konnten fUr ihn nicht vorliegen, da der Fall 
zu der Zeit seiner Entstehung nocb nicht Anstaltsaufnahme gefunden 
hatte. Wenn der Herd tiberbaupt Symptome verursacht bat, was 
bei seiner Kleinkeit zu bezweifeln ist, so sind diese jedenfalls nur 
ganz vorllbergehend gewesen. 

Alle diese Falle und Beobachtungen sind geeignet, fUr die vou 
ntir angenommene oberflachliche Lage des vasomotorischen Bezirkes 
Beweismaterial zu erbriDgen, auch die Falle 01 livier’s sprecben nicht 
dagegen. Und selbst wenn man ibnen Beweiskraft in meinem Sinne 
absprechen wollte: fUr die von Dittmar fUr das Kaniucben und 
von Helweg auch fUr die Oblongata des Meuschen angenommene 
Localisation des vasomotorischen Centrums in den tieferen, seitlichen 
Partien der Oblongata sprecben sie daun eben so wenig, wie der 
meines Erachtens von Helweg falscklicb angezogene Fall von P. 
Meyer. 1 ) Hier handclte es sich um eiuen apoplectischen Herd, 
welcher sich auf die rechte Hiilfte ,der Haube beschraukte und dort 
umfanglichc Zerstorungen verursackte; in den unteren Bereicb des 
Herdes tiel die obere Olive. Die graue Substanz am Boden des 
4. Ventrikels zeigte sich ini proximalen Theile vollkommen intact; auch 
an der Stelle der grossten Ausdchunng des Herdes ist von einer 
Degeneration in dicscn Bezirken nichts erwahnt, im Gegeutheil wild 
die Intactheit des liinteren Laugsbiiudels (des Fasciculus longitudiualis 
dorsalis K b Hiker’s) hervorgehobeu. Letzteres lag zwischen Herd 
und Ventrikelgrau; somit wild man von dera Gewebe des Boden- 
graues wold auueliincn kbnnen, dass es normal gewesen ist, auch 
wenn dies nicht extra hervorgehobeu wurde. In der sehr ausftihr- 
lielien Krankengeschichte ist von vasomotorischen Stbrungeu auch 
nicht im Entferntesten die Kcde, eben so wenig von Glykosurie, trotz- 
dem henutzt Helweg diesen Fall zu Gunsten der vou ihm liber den 
Verlaut der vasomotorischen Leitungshahneu in der Oblongata gemackteu 
Angaben. Da Notizen iiber vasomotorische Stbrungen in der Krankeu- 
gcschichte wie gesagt fehlen, so lasst Helweg eine im Verlauf sich 
einstellende, kurzdauernde Psychose a Is Ausdruck der vasomotorischen 


1 1 I’rbor ciiDHi Fall vou PoiirdiainoiThagit* iuit sccuiularen Degenerationen tier 
Sclilcif.L Arcliiv Ini' 1\> cbiatrit*. lid. XIII. S. 02 
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Stbrung auf. Indessen trat diese Seelenstorung gar Dicht im Anschluss 
an die Apoplexie auf, nach welcher gleich alle Ubrigen Herderscbei- 
nuugen vorhanden waren, sondern entwickelte sicb intercurrent und 
plotzlich nach einem Kopftrauma, um sich nach kurzer Zeit wieder 
zu verlieren. 

Ausser diesem Fall flihrt Helweg nocb einen abnlichen von 
A. Browne 1 ) an, „in dem eine kleine Blutung am Boden des 
4. Ventrikels dicht unter den Processus cerebelli ad cerebrum vorlag, 
wodurch auch die vermuthete Stelle filr die Gefassnerven des Ge- 
hirnes getroffen sein musste, wo diese das Tegmentum verlassen. Als 
dieser Patient von dem apoplectischen Insult erwacbte, war er in 
bestandiger Unrube, zerriss seine Kleider, und war schlaflos, was 
vielleicht als Ausdruck scbwerer vasomotoriscber Storungen des Ge- 
hirnes aul'gefasst werden darf.“ Ich glaube, dass dieser Fall, was 
seine Beweiskraft anlangt, ahnlich liegt wie der vorige: die Annabme 
einer durch die Hamorrbagie veranlassten vasomotorischen Storung 
und als deren einziges klinisches Symptom, Geistesstorung, ist voll- 
kommen hypotbetiscb und anatomiscb so gut wie nicbt begrtindet. 

Weitere Falle habe ich in der Literatur nicbt finden konnen, 
welche etwa der Helweg’scheu Augabe, dass die vasomotorischen 
Nervenbahnen im Seitentbeil des Tegmentums und in der obereu 
Olive verliefen, das Wort spriicben, so dass fUr diesen Theil der 
Helweg’schen Bahn der casuistiscbe Nacbweis nocb so gut wie 
vollstandig zu liefern ware. Helweg stellte seine Untersuchungen 
ausserdem durchweg an Carminpraparaten an: die Sicberbeit, mit 
welcher an solchen Schnitten Befunde Uber den Faserverlauf erboben 
werden kdnnen, ist bekanntlich eine sebrgeringe; wenigstens diirfte 
dies fUr die so complicirte Structur der Oblongata gelten. 

Es erllbrigt nocb eine Besprecbung der Schutz'schen Arbeit 
im Sinne meiner Untersuchungen. Hierbei nibchte ich mich wiederum 
auf die Autoritat Kblliker’s stlitzen, welcher angiebt -), dassScblitz 
offeubar unter dem Namen „Kerngrau“, „netzfi>nniges Grau“ „und dor- 
sales Langsbilndel“ sebr verscbiedenartige Dinge vereine. Dement- 
sprecbend wird auch die von Sc blitz geausserte V^ermutbung liber 
die pbysiologische Function seines dorsalen Langsbiindels hintallig, 
als eines Systems von Associatioustasern zwiscbcn den einzelnen 
Nerveukernen. Ich mbcbte vielmehr gerade in den auatomiscbeu 
Befunden und auch in den Verbindungen des sogenannten Ventrikol- 
graues mit anderen Him- uud Klickenmarkspartien, wie sic Scbiitz 

1) Citirt nach Helwei?, da mir das Orininal nicbt zuganulich war. 

2) Kolliker, 1. c. S. 
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ermittelte, eine Sttitze filr meine Auffassung tiber die vasomotorische 
Natur der dort liegenden nervbsen Elemente erblicken. 

Schtltz fasste deu Faserschwund im centralen Hbhlengrau der 
Paralytiker als eine Primtirerkrankung eines Fasersysteras auf, nach- 
dem er dessen entwicklungsgeschichtlicke Einheit nacbgewiesen 
hatte, und fand eine Analogie fUr diesen Process in der Primar- 
erkrankung anderer Fasersysteme, z. B. der Hinterstrtinge. Inzwiscben 
aber haben sich unsere Anscbauungen tiber die normale und patho- 
logische Anatomie und Pbysiologie der nervosen Elemente sehr 
wesentlich geandert, und die Nothwendigkeit des Zusammenbanges 
zwiscben Nervenfaser und Ganglienzelle steht augenblicklick bei alien 
diesbeztiglicben Untersucbungen im Vordergrund. Dementsprechend 
ware filr den von Schtltz constatirten Faserschwund in demVentrikel- 
grau Paralytischer noch der Nacbweis vom Untergang entsprechender 
Ganglienzellen zu erbringen. Der Natur der Verbaltnisse nach aber 
konnte Schtltz diesen nicbt liefern, da er seine Untersucbungen an 
Fallen mit vorwiegend chroniscbem Verlauf anstellte, also ein Material 
zur Verfttgung batte, bei welchem sowobl Nervenfasern, wie zugehorige 
Nerveuzellen scbon zu mebr oder weniger vollkommenem Schwund 
gekomwen sein konnten. 

Von diesem Gesicbtspuukt aus kltirt sicb auch der Widerspruch, 
der zwiscben der SchUtz’scheu und meiner Auffassung von der 
physiologischen Bedeutung der in Rede stebenden nervbsen Elemente 
anscbeinend liegt. In den Krankengeschichten der Falle, in denen 
ScbUtz Faserscbwund im Bereicb des von mir als vasomotorisches 
Centrum augesprocbenen Bezirkes der Rautengrube uacbwies, fehlen 
kliuiscbe Notizen tiber vasomotorische Stbrungen, wenigstens solche 
acuter Art, wie sie die kliuiscbe Beobachtung in meiuen Fallen er- 
gab. Bei den Schti tz’scben Fallen bandelte es sicb eben um chroniseh- 
degenerative Veriinderuugen, deren Tragweite in klinischer Hinsicht 
abzuscbiitzen, im Einzelueu uumbglicb sein diirfte. Andererseits stebt 
aber die Tbatsache, dass gerade die Paralytiker so enorm htiufig 
tropbisch-vasomotoriscbe Stbrungen zeigen und direct oder indirect 
an diesen zu Grunde gelien, durchaus nicbt in Widerspruch mit der 
Annalune cbroniscb-degenerativer Processe, welcbe S c b ti t z fUr eben 
die Hirupartieu uacbgewieseu bat, in welcbe ieh nacb meinen mit 
acuteni Verlauf einhergebenden Fallen das vasomotorische Centrum 
liinverlegcn zu mtissen glaube. 

Im Sinne dieser Auffassung lasst sicb aucb eine Aeusserung 
Meynert’s 1 ) venvertben; er sagt: „Am oberen Ende der Rauten- 

1) I’sycliiatrie. I. S. r.)l. 
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grabe, fast unterhalb der Vierhtlge], findet sicb das Centrum fUr die 
vasomotorischen Irisfasern, deren Wirkung auf das Volumen des 
Pupillengewebes nach der Auffassung einzelner Autoren schon allein 
die Erweiterung der Pnpillen bewirkt.“ Auch Schlitz hat die Frage 
aufgeworfen, ob der Faserschwund im centralen Hbklengrau, welcben 
er bescbrieben, in Beziehung znr reflectorischen Pupillenstarre der 
Paralytiker stande, halt jedoch die Zahl der von ihm untersuchten 
Falle fQr zn klein, urn diese Frage auch nur mit Wahrscheinlicbkeit 
beantworten zu kbnnen. Aus der Schlussbemerkung geht indessen 
bervor, dass Schlitz es nicht fllr unwahrscheinlich halt, dass eiu 
Tbeil der Fasern, welche den Pupillenreflexbogen bilden, im centralen 
Hohlengrau verlauft. Nach meinen Untersuchungen mochte ich der 
SchUtz’schen Vermuthung beistimmen und jene Fasern im Sinne 
der Meynert’schen Angaben fllr vasomotorische halten. 

Die in meinen Fallen beobachteten klinischen Erschei- 
n ungen machten von vornherein das Vorhandensein centraler vaso 
motori8cher Storungen wahrscheinlich, so dass die Ergebnisse der patho- 
logisch-anatomischen Untersuchung durcbaus mit ihnen in Einklang 
stehen. In alien drei Fallen haben wir zunachst dystrophische All- 
gemeinsymptome, welche auf gestOrte vasomotorische Thatigkeit hin- 
weisen. Im I. Fall war die Haut trocken und abschilfernd, ausser- 
dem bedeckt mit Ekchymosen, welche stellenweise zu betrachtlichen 
Suggillationen gefUhrt batten; weiterhin bestand Furunculose massigen 
Grades. Die in alien Fallen trotz consequent durcbgeflihrter Bett- 
ruhe aufgetretenen Oedeme an den Extremitaten kdnnten ja wohl 
auf Herzschwache zurtickgefUhrt werden. Die Tbatsache indessen, 
dass die Oedeme nur an einer Extremitat oder an bestimmten, nicht 
zn den „abhangigen KOrpertheilen“ zu rechnenden Stellen auftraten 
dttrfte dagegen sprecben, dass sie ihre Ursacbe in einer den Orga- 
nismus in toto betreffenden Herzschwache gebabt batten, ich mSchte 
sie vielmehr mit der Annahme einer durch mangelhafte Innervation 
der Gefassringmusculatur bedingten, abnormen Durchiassigkeit der 
Gefasswande erkiaren '); hierfUr spricbt auch das Auftreten von Hama- 
tomen im Bereich der Oedeme (Fall II und III), welche bei dem 
sicheren Ausschluss von Traumen nur central bedingt sein konnten 
Fernerbin stimmt das multiple Auftreten vasomotorisch - trophischer 
Storungen in der Haut gut zu der Dissemiuirtheit der Herde im 
vasomotorischen Centrum. 

Weitere dystrophische Processe sind in dem Auftreten pheripkerer 


1) Ziegler. Lehrbuch der spec, patholog. Anatomie. S. Aufl. S. 402. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkuiuie. X. Bd. 9 
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Gangranbildung, dem trotz sorgsamster Bebandlung rapide um sich 
greifenden Decubitus und dann in dem foudroyanten Fortschreiten 
der pblegmonosen Vcranderungen ini Fall III zu erblicken. Nicbts 
stebt der Aunabtne entgegeu, dass aucb hicr centrale Stbrungen der 
Gefiissinuervation das Auftreten dieser Symptome veranlasst, be- 
ziebungsvveise in bobem Grade erleicbtert baben. 

Aucb die inueren Organe sind nicbt frei von bamorrhagiscben 
Verauderuugen: Fall I zeigt Ekcbymosen unter der Milzkapsel, Fall 
III eine betracbtliche Blutung in der Magenscbleiuibaut, dann abn- 
liche Veranderungeu in der Mucosa des Colons und eines Tbeiles 
des Diinndarmes'). Leider konnte, wie an den betreffenden Stellen 
erwabnt, aus iiusseren Grtinden die Baucbsection ini II. Fall nicbt 
gemacbt, und aucb der Darin ini I. Fall nicbt geuau iuspicirt 
werden. 

Ganz besonders interessirt nun nocb das Verbalteu der Leber 
wegen der in Fall I und II beobaehteten Glykosurie. Vielt'acb babe 
ich im Vorbergebenden das Auftreten von Glykosurie gleicbbedeutend 
eracbtet und biugestellt init vasomotoriscbeu Stbruugen und mocbte 
micb — uugeacktet der nocb nicbt eiuwaudfrei gesicberten Erklarung 
des Uebertrittes von Zucker in den Haru uaeb der Piqiire — dies- 
beziiglicb auf die Autoritiit Meynert’s stiitzen: er bait das soge- 
nanute Diabetesceutruui fUr identiscb mit Babuen des Gcfassiuner- 
vationseeutruins fUr die Leberarterieu und uiinint an, dass der Dia- 
betessticb seine cbemiscben Folgen nur durcb die Labmung ihrer 
Ringmusculatur eutwickle; bieifiir spricht nacb Meynert die That- 
sacbe, dass, vvenn durcb Labmung des auf den Blutdruck in der 
Baucbhbble uiacbtigst wirkeuden Nerven, des Splancbnicus, eine all- 
gerneine Hyperamie bervorgerufen vvird, auf die Leber keiue geuiigende 
Hyperiimie niebr entfallt, um trotz des Diabetessticbes von Bernard 
Zucker in den Harn zu bringen-). Dieser Ausfiibruug Meynert's 
entspricbt nun vollkomuieu der kliniscbe Verlauf und anatouiiscbe 
Refund ini I. Fall: vier Tage vor deni Tode tritt zum ersten Male 
ini L’rin Zucker auf, welcbcr Aufangs zuniimnt uud nocb 1 l j-i Tage 
vor dem Tode nacbgewiesen werden kanu. Spiiter kann die 
Zuckerprobe nicbt mebr angestcllt werden, vveil Patient Urin uud 
Ivotb unter sieb geben lilsst. Bei der Section tindet sicb die fUr die 
Hyperiimie der Leber ebarakteristisebe braunrotbe Fiirbung derselben : b 

1) V^l. dit k Kiu>chi\uikaiu; weiter hinten S. 1 ‘M a. 

*J) Meynert, 1. e. S. 1‘ni u. 1M7. 

:•) VLi 1. Ziegler. 1. c. S. .*>T7. 
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und undeutliche Zeichnung der Acini. Dass die Leber im Ganzen 
genommen ausserordentlich klein war, kann nicbt verwundern, wenn 
man das geringe Kdrpergewicht des Patienten von 34,5 Kilo in Be- 
tracbt zieht. Ausserdem finden sicb aber Blutungen im granen Boden 
des 4. Ventrikels, welcbe durchweg frischen Ursprunges waren, und 
deren Alter von kompetenter Seite auf etwa vier Tage geschfitzt 
wurde. Der Umstand, dass an dem letzten Lebenstage der Urin 
nicbt inebr auf Zucker untersucbt werden konnte, ist nicbt von grosser 
Bedeutung, weil wir durcb die Bernard’schen Experimente wissen, 
dass die im Anschluss an die Piqfire auftretende Glykosurie keine 
linger andauernde zu sein braucht. 

An der Hand des I. Falles ist es nicht schwer, aucb bei Fall 11 
die Glykosurie auf die Blutungen in der Rautengrube zurlickzufUbren. 
Das Auftreten von Zucker im Urin liegt hier weiter zurlick und war 
lange vor dem Tode verschwunden. Die dementsprechend zu er- 
wartenden ilteren Herde im Bereicb des vasomotorischen Centrums 
konnten durcb die mikroskopiscbe Untersuchung auf das deutlicbste 
nacbgewiesen werden, und von diesem Gesicbtspunkt aus ist das 
Feblen des Obduptionsbefundes liber die Leber nicht von grosser 
Bedeutung; fflr die, ausser den ilteren, in dem Ventrikelgrau nocb 
vorbandenen friscberen Blutungen finden sicb als kliniscbe Symptome 
zahlreicbe vasomotorische StOrungen in der Haut. 

Zur Erkl&rung des Feblens der Glykosurie im 111. Fall mbchte 
icb auf die bei der Section gefundene ausgedehnte Hyperamie siimrnt- 
licher Abdominalorgane binweisen, welcbe bekanutlich den Uebertritt 
von Zucker in den Harn trotz der Piqfire nicbt zustande kommen 
Ifisst. Cl. Bernard sowobl wieMeynert erkl&ren dies Phanomen 
dahin, dass bei der allgemeinen Hyperamie des Abdomens (veran- 
lasst durch eine Durchschneidung, bezw. L&hmung des Splanchnicus) 
gegebenen Fallcs auf die Leber keine genligende Hyperamie mehr 
entfalle, um die cbemiscben Folgen des Zuckerstiches auszulosen. 
FUr eine analoge Erklarung des Falles 111 feblt es nun keineswegs 
an thats&chlichen Befunden. Die bedeutenden RUckenmarksverfinde* 
rungen und das Befallensein der austretenden Wurzelbtlndel von 
Hamorrhagien und Degenerationen lassen eine entsprechende Affection 
des Splanchnicus durcbaus nicbt ganzlich ausgescblossen erscheinen. 
Diese Annahme gewinnt sebr an Wahrscbeinlichkeit durch das that- 
sacblicbe Vorbandensein ahnlicher Processe in anderen peripberen 
Nerven. Icb untersucbte bei Fall 111 aucb Querscbnitte der Tibialis 
und Peroneus dexter und konnte innerbalb der einzelnen Nervenfaser- 
btlndel einen reicblicben, berdweisen Faserausfall constatiren, ein Be- 
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fund, der nacb der Bescbaffenheit des Riickenmarkes und besonders 
des Lendenmarkes nicbt auffiillig ist. 

Ein weiterer wicbtiger Puukt fUr die Annabme, dass in Fall 111 
die Hyperamie der Abdominalorgaue peripber bedingt sei, und nur 
die ausgedebuten vasomotoriscben Storungen der Haut als central ver- 
anlasst aufzufassen seien, ist in der Lage der Blutungen in Fall III ge- 
gebcn. Denn es zeigt ein Vergleicb des Sitzes der Hamorrbagien in den 
einzelnen Fallen beziiglicb des proximalenTbeiles der Rautengrube, dass 
diesel ben ira III. Fall(Tafel IV, Fig. 15, borizontalbestricbelt umzogen') 
fast ausscbliesslich weit lateral gelegen sind und nur an einer scbon 
nabe deni Aquiiduct gelegenen Stelle die Mittellinie erreicben, wiib- 
rend im I. Fall die Hamorrbagien besonders ausgiebig im Bereicb 
der Mittellinie und den unmittelbar angrenzeuden Partien des Ventrikel- 
graues gefunden wurden, und ebenso in Fall II die alteren auf die 
zeitlieb weiter zurltckliegcnde Glykosurie zu beziebenden Blutungen 
in der Nacbbarsebaft der Mittellinie, weiter lateral die auf die kli- 
nisch mebr gegen das Lebensende zu beobaebteten vasomotoriscben 
Storungen der Haut bezuglieben Herde angetroffen wurden. Aus 
diesen Befunden kanu man den Sebluss zieben, dass das Centrum 
der Lebervasomotoren beiderseits nahe der Mittellinie gelegen sei. 
Diese Localisation des Diabetescentrums fiinde sich bestiitigt durcb 
gewisse Tbierexperimente, bei welcben sicb die Verletzung medialer 
Stellen des 4. Ventrikels behufs Herbeifubrung des ktinstlieben Dia¬ 
betes als am wirksamsten erwies. 

Ueber mogliebe Beziebungen der kleineu scbmalen, in der cau- 
daleu Ventrikelhillfte beiderseits nebeu der Mittellinie liegenden, in 
alien drei Fallen von Hamorrbagien betroffenen Bezirke (Tafel IV, 
Fig. 15, orange, parallelbestriehelt umzogen und borizontalbestricbelt 
umzogen) zu dem Sitz eines tbermisehen Centrums babe icb scbon 
friiber bei Bcspreeliung des Le m eke’sehen Falles einige Bemer- 
kungen gemaebt. Die experimcntell-piiysiologiscben und kliniseben 
Lutcrsuchungen iiher subnormalc Temperatureu sind sebr zablreich, 
und neuerdings bat V. Janssen 1 ) die einseblagigen Fragen ein- 
gebend erbrtert; speeiell die subnormalen Temperaturen Geistes- 
kranker und besonders diejouigeu von Paralytikern sind vielfack 
Gegeustand der Bearbeituug gewesen. Ilitzig-) luhrt einen Tbeil 
der Erscheinungeu auf gleicbzeitig bestebende Herzschwacbe zuriick, 

1) l elirr sulinormale Korpertem jh raturen. I'eutsches Arcbiv f. klin. Medicin. 
IM. I.1II. S. 247. 

2 1 Lclicr Hul»uormale Tiunperaturen der ParalytikcT. Berliner klin. Wocken- 
sehrit't. ISM. Nr. 24. 
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lasst aber ftlr andere Falle die Moglichkeit einer Affection der regn- 
latoriscben Centralapparate zu, also der Gef&sscentra im Gebirn and 
Riickenmark. Es wUrde mich zu weit ftthren, wenn ich naher auf 
diese Frage eingeben wollte. Was den eventuellen Sitz eines „ther- 
inischen Centrums** beim Menschen anlangt, so entbalt die Lemeke- 
sche Arbeit das Wesentlicbe; in welcher Weise die dort entwickelten 
Anscbauungen sich fUr meine Befnnde verwertben lassen, and umge- 
kebrt, ist schon friiher gesagt worden. 

Icb will nun nicbt behaupten, dass das vasomotoriscbe Centrum 
genau dem in Fig. 16 der Tafel IV voll umzogenen, schraffirten Be- 
zirk der Rautengrube in seiner Ausdebnung entspreche: jener Bezirk 
entspricht lediglicb der Fl&chenausdehnung der in den einzelnen Fallen 
beobachteten Hamorrhagien. Die nattirliche Verbindung zwischen 
dem grosseren proximalen und den beiden kleineren caudalen Be- 
zirken bildet der Nucl. fun. teretis und die ihn umspinnenden Faser- 
massen. Ueber diesen Kern und seine Function ist nichts bekannt: 
wie icb scbon frttber angedeutet babe, mochte icb ibn mit seinen 
zahlreicben Ganglienzellen mit in den Bereicb des vasomotorischen 
Centrums hineinbeziehen. Er zeigte sicb in meinen Fallen baufig mit 
betroffen, und ausserdem legt die Aebnlicbkeit seiner Zellen mit 
solcben aus anderen Gruppen de9 Ventrikelgraues entschieden die Ver- 
muthung einer gleicbartigen Function nabe. Dementsprechend mochte 
icb eine Erganzung des scbarfumzogenen und in der Richtung von links 
oben nacb rechts unten schraffirten Bezirkes zum vasomotorischen Cen¬ 
trum in der Weise annehmen, wie die punktirten Linien mit der 
eingeschlossenen, entgegengesetzt gerichteten Schraffirung angeben. 

Hierbei wird, wie ersichtlicb, Uberall die Mittellinie Uberschritten 
und ganz in den Bezirk eingeschlossen. Es besteht indessen keine 
directe Verbindung der beiderseitigen Halften des vasomotorischen 
Centrums, wenigstens babe ich einen entsprecbenden Uebergang von 
Nervenfasern nicht beobacbtet. Wohl aber reichen die nervosen 
Elemente beiderseits sehr nabe an die Mittellinie heran und verhalten 
sich also etwas anders als beim Kaninchen, bei welcbem, wie Ows- 
jannikow angiebt, die vasomotorischen Bezirke nicbt unmittelbar 
die Mittellinie berUhren. 

Was die periphere Begrenzung des vasomotorischen Centrums 
anlangt, so ist diese natUrlich auch nicbt mit einer geometrisch 
scharfen Grenzlinie wiedergegeben. Viel wahrscheinlicher ist ein 
allm&hlicber Uebergang. Der Raum, den icb mit der ausgezogenen 
und der punktirten Linie umzogen babe, umfasst die zu nervenkern- 
artigen Gebildeu angeordneten, nervbsen Elemente des Ventrikelgraues 
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in ibrer grbssten Dichtigkeit und deckt sich zugleicb mit der Aus- 
dehnnng des Befundes an H&morrhagien; wenigstens im Wesent- 
licben: denn einerseits erwiesen sich immer noch viele dieser Ele- 
mente als intact, and andererseits war ja von einer totalen LUhmung 
aller Vasomotoren klinisch nicbt im Entferntesten die Rede. 

Bezliglich der Maassangaben Owsjannikow's mbcbte ich noch 
hervorbeben, dass denselben die Ausdehnang meines vasomoriscben 
Centrums in longitudinaler Richtung einigermaassen proportional ist. 

Ueber die von Dittmar angegebene prinzipielle und auch r&um- 
liche Trennung eines reflectorischen and toniscben Gefasscentrums 
kaun icb nach meinen Untersuchungen nur so viel sagen, dass ein 
besonderes Gefassreflexcentrum in den von Dittmar and nach ibm 
von Helweg angegebenen Gegenden der menscblicben Oblongata 
aller Wahrscbeinlicbkeit nach nicht existirt. Ftlr mein Centrnm der 
Vasomotoren mbcbte icb vielmebr annehmen, „dass es unter normalen 
Verh&ltnissen sich im Zastande mittlerer, toniscber Erregung befin- 
det, daneben aber direct und reflectorisch gereizt werden kann *)“. 
Um dieser pbysiologischen Forderung aber nach alien Seiten bin 
gerecht zu werdeu, bedarf es noch des Nachweises der Verbindungen 
des Centrums sowohl mit der Peripherie als auch mit anderen Hirn- 
theilen. 

Auch in dieser Beziehung ergaben die Befunde der mikroskopi- 
schen Untersuchung genUgenden Aufschluss. Zunttchst waren an 
vielen Stellen meiner Praparate VerbindungszUge von Nervenfasern 
deutlich, welche aus den tieferen Oblongatascbichten dorsalwarts vor- 
drangen und sich, nachdem sie die zur Raphe ziehenden Fasern 
durchbrochen batten, im Gebiet des vasomotorischen Centrums ver* 
loren. Wo ich solche Verbindungen auf einem Schuitt zugleicb mit 
den hamorrhagischen Vcrauderungen, auf welche es mir in erster 
Liuie ankam, vorfand, babe ich sie, soweit mbglich, auch auf den 
Zeichnungen wiederzugeben versucht (vergl. Tafel II, Fig. 5 bei g 
und Tafel III, Fig. 1 bei f). Es scheint mir kein Zweifel zu be- 
stehen, dass es sich bei diesen Verbindungen um die gleichen han- 
delt, welche Schlitz fUr sein dorsales Langsblindel angegeben hat. 
Er beschreibt Radiarfasern, welche das LaDgsbtlndel in Beziehung 
setzen mit der Formatio reticularis grisea, beziehentlich mit dem 
Fasernetz in den VorderhOrnern des RUckenmarkes. 

Eincn weiteren Aufschluss Uber die Verbiudung des vasomoto¬ 
rischen Centrums mit der Peripherie mbcbte ich in den Rtlckenmarks- 


1) Vgl. Landois, 1. c. S. TS5. 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Lage des vasomotorischen Centrums in der Medulla obloug. des Meuschen. 135 


bef'unden des ersten und dritten Falles erblicken. Im ersten Falle 
vora Anfang des Cervicalmarkes, im dritten schon hbker oben, war¬ 
den im Bereich der vorderen gemischten Seitenstrangzone Degene¬ 
ration der markbaltigen Nervenfasern beobachtet. Es handelte sich 
bier nicht um eine totale Strangdegeneration, sondern nur um eine die 
einzelnen Hbhenabschnitte (vergl. Taf. IV, Fig. 11 —13) in circum- 
scripter, charakteristiscber Weise betreffenden, gelichteten Anordnung 
der Markscheiden mit consecutiver, starkerer Entwicklung des Stiitz- 
gewebes. Diese Veranderungen waren am stiirksten ausgesprocken 
in den Hoben des oberen Halsmarkes und nabmen ab nach dem 
Brustmark zu, zeigten also einen entscbieden absteigenden Charakter. 
Im dritten Fall ist der Rtlckenmarksbefund durch gleichzeitig be- 
stebende „paralytische“ Veranderungen complizirt und erfordert nach- 
her nocb eine kurze, gesonderte Besprecbung. 

Es bedarf nun aber die im Vorstehenden kurz skizzirte, centri¬ 
fugate vasomotoriscbe Babn noch der Vervollstiindigung, namentlicb 
aber bedarf der Widersprucb der Erorterung, welcher darin liegt, 
dass man sonst fiber die leitenden Elemente der Vorderseitenstrange 
eine andere Auffassung gewonnen hat. Es verlaufeti dort vorwiegend 
kurze Bahnen, welcbe ans der grauen Substanz austreten und nacb 
kurzera longitudinalera Verlaufe wieder dakin zurlickkehren, also 
Verbindungsfasern zwiscben Abschnitten grauer Rlickenmarkssubstanz 
darstellen.‘) „Alle bier in Frage kommenden Bestandtheile des 
Rtlckenmarksquerscbnittes aber, fahrt Obersteiner fort, lassen sick 
allerdings cerebralwarts bis durch das Mittelhirn verfolgen, und zwar 
innerbalb der Substantia reticularis der Haube; damit ist aber nicht 
gesagt, dass jede einzelne Nervenfaser einen so langcn Verlauf be- 
sitzt.“ Ein Tlieil der Fasern aus den Seitenstrangresten bildet nacb 
der Beschreibung Obersteiner’s den mittleren Abschuitt der Sub¬ 
stantia reticularis und scheint im Nucl. centralis inferior zu eudigen; 
die librigen Biindel gelangen in die Substantia reticularis grisca und 
also weiterbin in das Querschnittsfeld der Haube. Hier finden sick 
zablreiche Ganglienzellen, welcbe als vorliiufige Endigung der vom 
Riickenmark aufsteigenden Fasern angeseben werden konneu. 

Es kann sicb also bei dieser Darstcllung nicht um centrifugale, 
vasomotoriscbe Bahnen handeln. Gleickwohl gestattet diese Bescbrei- 
bung der Vorder- und Seitenstrangreste die Annakme, dass nebenber 
centrifugale Bahnen verlaufen, welcbe, in diffuser Weise neben den 
aufsteigenden Fasern verlaufend, bei centralen Ilerdcn almlicbe Degene- 


li Obersteiner, 1. c. S. MS. 
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rationsbilder gebcn, wie ich sie in meinen Fallen beschreiben konnte. 
Den Ursprung wiirden diese Babnen im vasoniotoriscben Centrum 
nekmen und entsprechend der grossen Flackenausdeknung des vaso- 
motoriscbeu Kemgebietes in disseminirter Anordnung in die Haube 
einstrahlen. Diesbezliglich babe ich die von mir scbon mehrfack er- 
wShnten, mit den Schlitz’schen Radiarfasern identischen FaserzUge 
im Auge, welche also die Stelle vasomotorischer WurzelbUndel ein- 
nebmen konnen. In ihrem weiteren Verlaufe diese Fasern durch die 
Haube in das Gebiet der Seitenstrauge zu verfolgen, war mir an 
meinen Priiparaten nicht moglich, und doch glaube ich, nach den 
Rlickenmarksbetunden einen solchen Verlauf annebmen zu konnen. 
Denn die vorhin eingeschaltete Bescbreibung Obersteiner’s ent- 
balt noch mancbe Llicke und lasst die Annabme, dass es sich be- 
ziiglich der langen Bahuen urn centrifugale Elemente haudeln kbnne, 
lira so eber zu, als eine Endigung dieser Babnen in den von Ko 11 i k e r 
als Oblongata-Strangzellen bezeicbneten Einzelzellen der Substantia 
reticularis grisea nicht sicher nacbgewiesen ist. Andererseits diirt'te 
der Einwaud, dass in meinen anatomiscben Befunden der Nacbweis 
degenerirter Fasern vom Centrum bis zur spinalen Babn t'ehle, da- 
durcb entkraftet werden, dass bei disseminirten Herden im vasomoto- 
riscben Kerngebiet aucli nur disseminirte Degenerationen in den vaso- 
motorischen Babnen zu erwarten sind, was die mikroskopiscbe 
(Jntersucbung bestiitigen konnte: sodann fand ich nicht so regel- 
miissig wie SellUtz die radiaren Verbiudungsztige in meinen Priipa- 
raten, so dass die Annabme, dass diese odcr jene durch Degeneration 
zu Grunde gegangen seien, nicht uubereebtigt ist. Aber selbst bei 
mebr totalen Veranderungen im Centrum wie in den Babnen diirlte 
eine Verfolgung der degenerirten letzteren (lurch die Oblongata grosse 
Schwierigkeitcn maeben, da nach der Feiubeit der vasomotoriseben 
Fasern und der ganzen Cage des Centrums eine teste Zusainmen- 
ordnung der Babnen zu einem gesonderten Strang mit leiebt wieder 
zu erkeunendeiu Querscbuittsbild wobl kauiu zu erwarteu ist. Erst 
wo ein weiterer wesentlicber Zuzug von vasomotoriseben Wurzel- 
biindeln nicht mebr zu erwarten ist, also in Quersehnittshdhen, welche 
die Rautengrube nicht mebr treffen, werden die vasomotoriseben 
Babnen relativ dichter gelagert sein und das Auftreten (inimer noch 
diffuser) Degenerationsfehler ermdglichen. 

Diese Degenerationshezirke sind im dritten Falle bereits im Ge¬ 
biet der Schleit'enkreuzung in massig ausgesprochener Weise zu be- 
'•baehten, scbon im Cervicalmark aber eomplieirt mit anderweitigen 
Veranderungen der weissen Substauz, welche ich scbon tiiiber als 
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„paralytische“ bezeicbnet habe. Ich that dies auf Grund der Befunde 
F urs tn er’s, 1 ) welcber eiue grosse Anzahl von Paralysen kliniscb 
UDd histologisch genau untersucbte. Er faud bei 73 Fallen eine Er- 
krankuDg der Seiten- und Hinterstrange, 17 mal waren die Seiten- 
strange, 2S mal die Hinterstrange allein ergriffen. Die Veranderungen 
in den Seitenstrangen tiberscbritten bliutig die Grenzen der Pyramiden- 
Seitenstraugbabn, fast immer war eine Seite stiirker betroffen. Die- 
selbe Differenz fand sich (ziemlieh unabhangig von der Ditferenz 
bezUglich der Seitenstrang-Erkrankung) bei der Veranderung der 
Hinterstrange. Sehr seiten fand FUrstner die Vorderstrange als 
Sitz von Degeneration, und zwar stets in Verbindung mit Seiten- und 
Hiuterstrang-Affection. Der Querscbnitt durcb den Anfangstheil des 
Cervicalmarkes in meinem III. Fall (Taf. IV, Fig. 8) wUrde diesen 
letzterwahnten seltenen Befunden Flirstner’s entsprechen; in dessen 
glaube ich docb, die degenerativen Veranderungen, welcbe ini vor- 
liegenden Fall die vordere gemiscbte Seitenstraugzone betreli'en, von 
den „paralytiscben“ .Veranderungen der Vorder-, Pyramidenseiten- 
und -hinterstrange trennen und vielmehr auffasseu zu nnissen als 
weitere, absteigende Degeneration der in den bdhereu Markpartien 
isolirt betroffenen, kleinen dreieekigen Degenerationsbezirke in den 
Vorderseitenstranggebieten. Ini Dorsalniark findeu sich die entspre- 
chenden Partien vollkommen intact, ein Befund, welcher mit den 
Angaben Strieker’s tlbereinstimmt, wonacb die uicisten Gefiiss- 
uerven das Rlickenniark vom fuuften Hals- bis zum eisteu Brust- 
wirbel verlassen. Indcssen vvlirde aucb die Deutung der Kiicken- 
marksbefunde ini III. Fall, als insgcsaumit paralytiseber Natur, zu 
einem entsebeidendeu Gegensatz zu tneiner Darstcllung vom vaso- 
motoriseben Centrum und den zugeborigen Leitungsbahuen niebt fiibren, 
Dur wltrdeu die Veranderungen dann mebr chroni.scber Art sein im 
Sinne der friiher beziiglicb der Scbiitz’scben Befunde geiuachten 
Bemerkungen. 

Die Veranderungen der Hinterstrange im Ill. Fall baben, im 
Vergleich zu den von FUrstner beschricbenen, nichts Cbarakteristi- 
sebes. Ihr haufiges Ergriffensein bei Paralyse kdnnte die Vermutbuug 
nahe legen, dass ihre Degeneration zu den vielfachen trojdiiscben 
Stdrungen der Paralytiker (viclleicbt durcb Behinderung der Gefass- 
refiexe) beitriige. Denu aucb iiber die Mbglichkeit retlectoriscber Er- 
regung des vasomotoriseben Centrums ergeben meiue anatomiseben 


1) Zur Patbologie und patholo'jischen Anatomic der progressive!! Paralyse. 
Archiv fiir Psycbiatrie. Bd. XXIV. S. yttl'. 
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Befunde einigen Anbalt. Icb konnte an Silberprliparaten reicblicb 
lange Fasern aus den tieferen Oblongatascbicbten in das vasomoto- 
rische Kerngebiet verfolgen und an wenigen besonders gtinstigen 
Stellen gelang es sogar, lange Fortsiitze im Zusammenbang mit den 
Ganglienzellen, wclcbe dem Kolliker’schen Nucleus magnocellularis 
diffusus angebdrten, bis hinauf in die unmittelbar subependymalen 
Partien zu verfolgen. Es sind diese Befunde nur sparlicb entspre- 
cbend nieinem nicbt gerade gtinstigen Untersucbungsmaterial; sie be- 
weisen aber dennoch den Contact sensibler Elemcnte mit dem vaso- 
motoriscben Centrum und geben fUr die pressorische und depresso- 
risebe Wirkungsweise der vasomotoriscben Fasern bci entsprecbenden 
])eripberen Keizen eine auatomiscbe Erklarung. 

Die Hinterstrangverandcrungen im I. Fall sind nicbt derartig, 
dass man ibnen griissere patbologiscbe Bcdeutung beimessen konnte; 
sie baben vielmehr den Cbarakter senil-atropbiscber Processe. 

Die innigen Beziebungen, in welcben das Fasernetz des vaso¬ 
motoriscben Centrums zu den ibm unmittelbar benacbbarten Hirn- 
nervenkernen stebt, bestatigen den pbysiologiscb nacbgewiesenen Ver- 
lauf vasomotorischer Fasern in einigen Kopfnerven. Nacb Scblitz'i 
geben aus den FaserzUgen des dorsalen Langsblindels (also meines 
vasomotoriscben Centrums) Verbindungen ab zu siimmtlicben Hirn- 
nervenkernen; Kblliker-i selminkt diese Augabe zwar etwas eiu, 
bestatigt sie alter in gcwisser Weise. Diese Verbindungen treten 
namentlicb im Gebiet der von Oberstciner als Marklager bezeieb- 
neten Fasermassen auf, in deren nacbster Nabe der Vagus- und Hy- 
poglossuskern liegt. Die anatomiseben Verbaltnisse uuterstlitzen die 
Annabme durebaus, dass sicb sebon bier vasomotoriscbe Fasern den 
Babnen des Vagus und Hvpoglossus anscbliessen, urn sicb zur Lunge, 
den Eingeweideu und der Zungc zu begeben :i ). Die Tbatsacbe, dass 
in diesen lldheu der als Marklager bczeicbncte Tbeil des vasomo- 
toriseben Faserfilzcs ganz besonders maebtig entwiekclt ist, wlirde 
ein anatomisebes Correlat sein zu den ausgedebnten pbysiologiscben 
Funetionen des Vagus, von welcben icb in Anbctraebt des frliber er- 
walmten tbcrmisebcn Centrums Lemekc’s und dcr dort in meinen 
Fallen loealisirten lliimorrbagicn nur seine Bcziehungen zur Regu- 
lirung der Kdrperwanne erwabncn miiebte. Die vasomotoriscben 
Fasern, welelie der Trigeminus zum Inneren des Auges ftibrt, treten 
gleiebfalls direct vom vasomotoriscben Centrum in den Bereicb des 

1 1 1. c. S. 544. 2 1 1. c. S. u. 

Hi I. a nd oi s, 1. c. 
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Trigeminus tlber, gegen welchen, wie sckon friiher hervorgehoben 
wurde, eine scharfe Abgrenzung des zum vasomotorischen Faseruetz 
gehorenden Gebietes lateralwarts nicht mbglick ist. Hierber gekbrt 
auch eine Bemerkung Dumenil’s, dass der Trigeminus seinen tropki- 
schen Einfluss aus seinem Ursprung in der Oblongata schopfe '). 

Da ferner fttr die Seitenstranggebiete vielfach Verbindungen mit 
der granen RUckenmarksubstanz nachgewiesen sind, so ist fUr die 
spinal verlaufenden vasomotorischen Nervenfasern die Mbglichkeit 
gegeben, sich um dort liegende Ganglienzellen *) aufzusplittern, deren 
Fortsatze dann durch die vorderen Wurzeln austreten. Denn nack- 
gewiesenermaassen verlassen vasomotorische Fasern das Rtickenmark 
durch die vorderen Wurzeln, mogen sie sich nun direct mit den 
Stammen der Spinalnerven zu ihren Gebieten (Rumpf- und Extremi- 
tatenhaut) begeben :t ), oder mogen sie in den Rami viscerales sich 
dem Gefleckt des Sympatticus zugesellen und auf diesem Wege 
zus Ringmusculatur der Getasse gelangen 1 2 3 4 ). Jedenfalls lasst dieser 
Verlauf fUr die Vasoraotoren die jetzt gebrauchliche Eintheilung der 
cerebrospinalen Bahnen in solche verschiedencr Ordnung durchaus zu. 

Ueber die Verbindung endlich des vasomotorischen Centrums 
mit anderen Hirntheilen und mit der Hirnrinde besitze ich keine 
eigenen Befunde und muss in dieser Beziehung auf die SchUtz’schen 
Untersuchungen verweisen. Diese ergeben Faserzuge aus demVen- 
trikelgrau zu den verschiedensten Hirngcbieten, zum Thalamus opticus 
und namentlich zum Grau des 3. Ventrikels und den in dessen Uni- 
gebung liegenden oder mit ikm verbundenen Hirnpartien. 

Indessen naker auf diese Beziehungen einzugehen, vermeide ich: 
die Schtitz’chen Untersuchungen sind die cinzigen, welche bierliber 
die Literatur aufweist, und diese werden von Schiitz selbst als 
nock ltickenhaft bezeichnet. Soviel geht aber aus den Sch iitz’schen 
Untersuchungen mit Sickerkeit hervor, dass von dem Bcreicb des 
vasomotorischen Centrums am Boden des 4. Ventrikels geniigende 
Faserverbindungen nach der Rinde besteken, welche die klinisch 
beobachteten, wie experimentell physiologisch nachgcwiesenen Weck- 
selbeziehungen zwischen Hirnrinde und vasomotoriscker Thiitigkeit 
(Schuller, Landois, Eulenburg) voraussetzen liessen. 

1) Citirt nach Wernicke, (tehirnkrankheiteu. I3d. II. S. 227. 

2) Die in meinen Fallen an einijien Vordcrhornzellen beobachteten Verande- 
rungen sind zu vereinzelt, als dass man aus ihnen allgemeinere Schli'isse ziehen 
Iconnte. 

3) Landois, 1. c. S. TbT. 

4) Rauber, Anatomic des Menschen. 4. Autl. 11.2. S. 5b2. 


Digitized by 


Go>, >gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



140 


II. Reinhold 


Digitized by 


Fiir die Ueberlassung des Materials nnd die Anregung zu dieser 
Arbeit bin icb meinem hochverehrten Chef, Herrn Professor Dr. 
Emminghaus, zu Dank verpflichtet. 

Freiburg i. B., im November 1S9G. 


ErklHrung der Abbildungen. 

Tafel I. 

Fig-. 1. Schnitt in der Ildhe der Transversalen d iFall I). aa\ Blutung, b Gan- 
glienzellen des Nucl. fun. teretis, c Ganglienzellen des Nucl. n. hypo- 
glossi, dd\ Reste von Gefasswandungeu, eet Fasem des Schlitz’schen 
Biiudels, f Ganglienzellen des Nucl. n. vagi, g vereinzelte Ganglienzellen 
in den Faseru des Schiitz’schen Biindels. Vergr. ,J0 /i. 

Fig. 2. Schnitt in der Hohe dor Transversalen g. a at dorsales Lkngsbiindel 
(KdHiker), b Ependymrest, c erweiterte Gefiisse mit perivascularer 
Blutung, d verbindende kleine Blutungen, e TrQmmer von Gefasswan- 
dung, /'Blutung, ggt Fasern des Schiitz’schen Biindels, h Ganglien¬ 
zellen des Nucl. fun. teretis, i kleinere Blutungen, k Endigung der Blu¬ 
tung diffns ins Gewebe. Vergr. 00 /i. 

Fig. 3. Schnitt in der Hohe der Transversalen A. aax Querschnitt des Facialis- 
Knies, bb\ dorsales Liingsbundel (KoHiker), c dogenerirtes Gewebe, 
d stark erweitertes Gefass, e grossere Blutung, /'Rest der Schiltz- 
schen Fasern (links), g Ependymrest, h langes Gefass mit perivascularer 
Blutung, k Blutung in den i Faserzilgen des Schiitz’schen Biindels. 
Vergr. i0 (i. 

Tafel H. 

Fig. 1. Stelle aus eiuem subependyinalen Kern in der Ilohe der Transversalen 
i -f- 1 ! /a Mm. a Vdllig normale Ganglienzelle, bed desgleichen, die 
tibrigen degenerirt. Vergr. am /i. 

Fig, 2. Scliematische Orientirungstigur. Erkliirung im Text. 

Fig. 8. Schematische Figur vom 4. Ventrikel mit nach Obersteiner einge- 
zeichneten Querebenen (Fall II). 

Fig. 4. Schnitt in der Ildhe der Transversalen c . a Scbmale, zum Marklager 
gehdrende Faserziige, b Ependym, c Ast der Blutung iiber dem XII. Kern, 
d auseinaiulergedriingte Fasern <ies Marklagers, e Bindegewebe, /'Nucl. 
n. vagi, gi andere Stellen mit Bindegewebsbildung, h Nucl. n. hypo- 
glossi. Vergr. ao /i. 

Fig. 5# Schnitt in der Hohe von f. a Faserziige, zum dorsalen Langsbtindel 
(Kdlliker) gehorig, b, c, d Blutung, e Nucl. fun. teretis, /'Ependym, 
h kleinerer Blutherd, gm ventrodorsalziehende Fasern, i mediales Ende 
eiuer grosseu, lateral sich ausdehnenden Blutung, k Faserziige des 
Schiitz’schen Biindels, l verddete Partie in der Mittellinie. Vergr. :>0 /\. 

Tafel III. 

Fig. 1 . Schnitt in der Ildhe der Transversalen g . a und b zwei iiltere Herde, 
c Blutkorperchen und Gewebsbriieke, dd\ Ependym, e Bindegewebe, 
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Fig. 2. 

Fig. 3. 

Fig. 4. 

Fig. 5. 

Fig. 1. 

Fig. 2. 

Fig. 3. 

Fig. 4. 

Fig. 5. 
Fig. 6. 
Fig. 7. 
Fig. 8. 
Fig. 9. 
Fig. 10. 
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f ventrodorsalziebende Fasern aus den tieferen Oblongataschichten, ^Fa- 
sern des Schtitz’schen Biindels, h dorsales Langsbiindel (K b Hiker), 
i dilatirtes Blutgefass. Vergr. 50 /i. 

Blutung etwas weiter proximal als der letzte Schnitt gelegen. a Blu- 
tuijg, mit ihren drei klumpigen Massen, b Xachbarpartie des Acusticus- 
kernes, cc\ Ependym, d auseinandergedr&ngte Fasern des Schiltz’schen 
Biindels, e Bindegewebe. f Kernscbenkel des X. facialis, g verbdete Ge- 
webspartie. Vergr. 60 / 1 - 

Schnitt in der Hbhe der Transversalen h. a Genu n. facialis, b um- 
spiilende Blutung, c Bindegewebsbriicke zu dem d symmetrischen Herd 
der anderen Seite, e Bindegewebe, f ventrodorsal gerichtete Blutung, 
g Ependym, it dorsales Langsbiindel (Koiliker) mit zugehbrigen Faser- 
ziigen, i und k Fasern des Schutz'schen Biindels. Vergr. :,0 /i. 

Schnitt in der Hohe der Querebene f. Vergl. schematische Fig. 7 zu 
Fall III (S. 102). a und b Blutungen, c Schtitz’scbes Bimdel oder 
Marklager tiber d dem Hypoglossuskern, e Wurzelfasern des Hypoglossus, 
f Ependymrest. Vergr. 12 1 . 

Raudpartie aus der Umgebung der in Fig. 4 mit a bezeichneten Blutung. 
a varicos gequollene Markscheide, if und c verscbiedene Zerfallstufen 
desrenerirender markhaltiger Nervenfasern, d Blutkdrperchen, e nicht 
ditferenzirtes Grundgewebe, f Getassschlinge. g Pigmentkbrner. Ver- 
grosserung 240 i. 

Tafel IV. 


Schnitt aus der Hobo der Querebene /. a Freie Blutung im Gewebe der 
c Schlitz’scben Fasern, it zufubrendes Getass, b austretende Facialis- 
wurzeln, d Genu n. facialis, e Xucl. fun. teretis. / Ependym, g Fasci¬ 
culus longit. dors. (Kblliker). Vergr. ,2 /i. 

Schnitt aus der Mitte zwisehen den Querebenen / und k. a Dorsales 
Langsbiindel (K6 Hiker), b Abduceuswurzelfasern, c Abducenskern, 
d Blutung im Ventrikelgrau, e Ausbuchtung im Ventrikelboden, ausge- 
kleidet mit Blutkbrperchen (orangefarbener Saum), f verbindeiule Blu¬ 
tung zwisehen i/ und t\ g Wurzelfasern des Facialis, ft Genu n. facialis, 
i Schutz’sche Biindel, k Nucl. fun. teretis, l Ependymrest. Ver^r. VI i. 

Schnitt aus der Hobe der Querebene m. a Ganglienzellenanbaufung, 
bbi Blutungen, c dorsales Langsbiindel (Kblliken, dd\ Schiitz’sche 
Fasern, e Ependymrest. 


Schnitt 2 Mm. proximal von der Querebene m. an i Kernabnliche Par- 
tien, b Blutung in c dem Scbii t z 'scben Bundel. c\ schmaler Saum von 
Schtitz’schen Fasern. d dorsales Langsbiindel (Kb Hiker), e Epen¬ 
dymrest. 

Schnitt in der Querebene c \ 


* ^ * * a 

Schnitt aus der Mitte des CVrvicalniarkes 
Schnitt aus der Mitte des Brustmarkes 
Schnitt aus der Mitte des Lendemnarkes 


Fall III. Die degenerir- 
ten Partien sind schraf- 
tirt. 
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Pig. 11. Schnitt aus dem Anfang dea Cervicalmarke8 

Fig. 12. Schnitt aua dem Anfang des Bruatmarkea I Fall I. Die degenerirten 
Pig. 18. Schnitt aua der Mitte dea Bruatmarkea | Partien aind achraffirt. 

Pig. 14. Schnitt au8 dem Anfang de8 Lendenmarkea 

Pig. 15. Die Befunde an H&morrhagien in den einzelnen Fallen achematiach auf 
den Boden der Rautengrube (lbertragen: 

orange = Fall I, parallelbeatrichelt umzogen — Fall II, 
horizontalbestrichelt umzogen = Fall III. 

Pig. 16. Schematiscbe Darstellung des vasomotorischen Centrums (vgl. S. 133). 
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III. 


Aus dem Laboratorium des Herrn Prof. H. Oppenheim in Berlin. 

Ein Beitrag znr Lehre yon der sogenannten progressiven 
neurotischen Muskelatrophie. 1 ) 

Ton 

Prof. H. Oppeiibeim und Dr. K. Cassirer. 

(Hierzu Tafel V u. VI.) 

Im Jabre IS89 hat Hoffmann als erster deutseber Autor, uach* 
dem ibm in England Tooth, in Frankreich Charcot-Marie vor- 
ausgegangen waren, versucht, aus dem grossen Gebiet der Muskel- 
atrophien eine neue Gruppe herauszuschaleu, der, wie er meinte, ein 
be9timmter und scharfumschriebener Symptomencomplex zukam. Er 
hat diese Gruppe als neurotische, in einer spiiteren Arbeit 
als neurale progressive Muskelatrophie bezeiehnet, und er 
glauhte sicb bereehtigt, als pathologiseh-anatomisehe Gruudlage fiir 
diese Krankheit eine chronisehe interstitielle Neuritis der motori- 
schen und sensiblen Nerven mit aufsteigender Degeneration in den 
Hinterstrangen des Riickeumarkes anzunehmen. Er war aber gcneigt, 
den Ausgangspunkt dieses Leideus in deu Ceutralorgauen, und zvvar 
in eveutuell nur functiouellen Schiidigungeu der grauen Substauz des 
Riickenmarkes zu suebeu. — In je einem von Virebovv und von 
Friedreich verolfentlichten Falle, die freilich zu einer Zeit publi- 
cirt worden waren, in der von der kliuischen Abgreuzung der in 
Frage stehenden Form der progressiven Muskelatrophie uoch keiue 
Rede war, meinte er, seine Vermuthung bestiitigt zu tiuden. In beideu 
Fallen, die kliniseh in der That, soweit die vorliegenden Krankeu- 
geschichten ein Urtheil erlauben, das bekannte Bild der progressiven 
neurotischen Muskelatrophie boteu, ergab die Section neben ent- 
sprecheudenMuskelveranderungen eine chronisehe interstitielle 
Neuritis der peripheren Nerven, die proximaiwiirts an Inteu- 

1) Nach einem in der Gesellschalt tur Psychiatrie und Nerveukraukiieiten /n 
Berlin am K5. Juli lS'.iti gehaltenen Vortrage. 
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sitat abnahm, daneben eine Degeneration der HinterstrSnge, 
besonders der Goll'schen, wahrend in dem Ubrigen RUckenmarks- 
querscbnitt, speciell aucb an den Ganglienzellen der Vorderbbrner 
rait den damaligen Metboden wenigstens keine Verandernngen ge- 
funden werden konnten. 

Die folgenden Jahre bracbten eine ganze Anzabl von kliniscben 
hierber gerechneten Fallen, die Zabl der mitgetheilten Sectionsbe- 
fande blieb dem gegenliber eine ftusserst sparliche. Dnbrenilb ver- 
offentlicht einen solcben. Bei einem Kranken, dessen Matter nnd 
zablreicbe Geschwister an Muskelatropbie gelitten baben sollen, trat 
vom 2. Lebensjahre ab zuerst in den Handen, spater in den FUssen 
eine atropbiscbe, nacb dem Stamm zu an Intensitat abnebmende 
Lkhmung ein, jegliche Hypertropbie feblte, ebenso Sensibilitats- 
storungen, wabrend UberelektrisckeErregbarkeit und fibrillare Znckun- 
gen nicbts gesagt ist. Der Tod erfolgte an Lungentuberculose; die Section 
ergab in den motoriscben und sensiblen Nerven sebr alte Veranderun- 
gen von der Art der Waller’schen und prawallerschen Degeneration, 
proximalwarts abnehmeud, aber erst in den vorderen Wurzeln der Hals- 
und Lendenanschwellung abklingend; im Rltckenmarke Vermehruug 
der Neuroglia in den Goll’schen Strangen und im unteren Tbeile des 
Markes aucb im Burdach'schen Strange, leicbte Entfarbung der Seiten- 
strange, Integritat der grauen Substanz. Die Vemnderungen in den 
Muskeln besteben in Atropbie der Fasern mit theilweisem Schwund 
der Querstreifung, aucb bypertrophische Fasern finden sicb; erbeb- 
licbe Kernwucherung. Ein weiterer Sectionsbefund ist von Ma- 
rinesco mitgetbeilt. Es bandelt sicb um den ftinften der von 
Charcot-Marie publicirten Falle, in dem atropbiscbe Paralyse der 
FUsse, Unterschenkel, zum Tbeil aucb der Oberschenkel und der 
Hande sicb langsam entwickelt hatte. Auflallig waren bei dem Falle 
das Feblen der Hereditat und vor allem das Vorhandensein sehr 
erbeblicher sensibler Stbrungen: neben Schmerzen bestand eine be- 
trachtliche Anasthesie der unteren Extremitaten flir Schmerz- und 
Temperaturempfinduugeu, Nachdauer der Empfindungen und Ver- 
minderung des Berllhrungs-, des Lagegefllbles und des Muskelsinnes. 
Die Section ergab Degeneration der Markscheiden und nur zum 
Theil der Axeucylinder der peripkerischen Nerven nebst Vermeh- 
rung ibres iuterstitiellen Biudegewebes, im Rltckenmarke ausgebrei- 
tete und intensive, den bei Tabes getundenen Verandernngen ent- 
sprecbende Sklerose der Hinterstrange, Armuth der Hinterhbrner an 
markhaltigeu Nervenfasern; ferner ist die Zabl der Ganglienzellen 
der Vorderhorner in der Lenden- uud Halsauscbwellung vermindert, 
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iLre Bescbaffenheit pathologisch verandert; die hinteren Wurzeln 
sind degenerirt; die vorderen iutact. An den Muskeln fanden sicb 
die Fasern in verschiedenem Grade atrophisch, meist mit erbaltener 
Querstreifung, wenig bypertropbiscbe Fasern, geringe Fettwuche- 
rung, ziemlich erbeblicbe Kernvennehruug. Ueberall sind die Muskel- 
nerven bochgradig degenerirt und die Wandungen der Gefasse 
verdickt, stellenweise bis zur volligen Obliteration. Dem eben 
mitgetheilten ahnliche pathologisch-anatomische Befuude warden 
auch erboben vonGombault uud Mallet und vonDejerine und 
und Sottas. Kliniscb entfernen sicb diese Fiille durcb das Vorhan- 
densein sebr ausgesprocbener Sensibilitatsstbruugeu, das Vorkommeu 
von Ataxie, von Myosis und in eiuera Fall von Pupilleustarre, ziem¬ 
lich erheblich von dem bisber gezeicbneten Bilde der progressiveu 
neurotischen Muskelatropbie, Marinesco aber recbuet sie doch dieseu 
zu, fUr ihn sind diese Abweichungen nur „questions de degrA“ 

Scbon aus den ebeu erwlibuten Beobacbtnngen vermogen wir zu er- 
seben, dass, im Gegensatz zu Hoffmann’s Bebauptung, „der Sym- 
ptomencomplex, uuter welcbem dieses Leiden sicb prasentire, sei ein 
so scharf umgrenzter, wie bei wenigen Kraukbeiten,“ die einzelnen 
Falle unter einander grosse und niebt unwichtige Abweicbuugen 
bieten. 

Bleiben wir zunachst einrnal bei den Sensibilitatsstbrungen, so 
sind dieselben, abgeseben von den oben erwabnten zweifelbafteu 
Fallen, nur selten so hochgradig wie in dem Falle von Charcot- 
Marie: oft handelt es sicb nur um leiebtere, meist an den distaleu 
Enden der Extremitaten am ausgesproebensten hervortretende Hyp- 
asthesien, resp. Hypalgesien (Hoffmann, Sachs, Eichhorst, 
Schultze, Dubreuilb, Donkin u.a.), audermal wieder treten, wic 
in den Beobacbtungen vonVizioli, Hand und namentlieb Bern¬ 
hardt die subjectiven Stbrungen der Scnsibilitilt iu Form heftiger 
Schmerzen erheblich bervor; iu eiuer Beobachtung von Sacki wild 
Druckschmerzbaftigkeit einzelner Nerveustamme erwilbiit, reebt bautig 
wird das Auftreten schmerzhafter Crampi beschrieben. 

In einer grossen Zabl von Beobacbtungen wird eudlieb die vbllige 
Integritat der Sensibilitat, aucb das Febleu aller subjectiven Seusi- 
bilitatsstbrungen bervorgeboben. 

Niebt geriuger ist die Manuigfaltigkeit der bei der elektri- 
schen Untersuchung gefuudeneu Stbrungen: vblliges Erloscbeu- 
sein der Erregbarkeit, mebr oder minder verbreitete jiartielle Ent- 
artungsreaction, einfache quantitative Herabsetzung iu den afticirten 
Nervenmuskelgebieten, endlieb cine auf alle, aucb auf die Nerveu, 

Deutscho Zoitschr. f. XorvonhoilkuTi'le. X. IU. lo 
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in deren Gebiet noth keine Lahmung zu constatiren war, ausgebreitete 
Herabsetzung der Erregbarkeit ist angegeben worden. 

Fibrillare Zuckungen kbnnen vorhanden sein oder fehlen; 
einige Male war an den afficirten Muskeln eine eigenthtiralicbe Un¬ 
rube bemerkbar. Die atrophiscbe Paralyse trltt bisweilcn niebt 
zuerst in den Fuss-, sondern in den Handmuskeln auf (Hoff¬ 
mann, Dubreuilh, Hand, La hr). Das Alter, in dem die Affection 
sicb entwickelt, erstreckt sic-h von der friiben Kiudheit.bis in das 5. Jahr- 
zeknt des Lebens. Scbliesslich fehlte aucb hereditare Belastung 
in dem von Marinesco secirten, in zwei anderen von C bar cot- 
Marie beobachteten Fallen, sowie in den von Liihr und Sacki. 

Diese Differenzen im kliniscben Bilde werden uri$ zur Vorsicbt in 
der Verwerthung der friiber mitgetheilten Seclionsergebnisse, die iiber- 
dies mit einander, wie wir geseben habeu, aucb nicht vollig Uberein- 
stimmen, ermabnen. Immerbin wird zugegeben werden mlissen, dass 
namentlich da, wo die Affection unter dem Bild einer doppelseitigen 
Peroneuslabmung in Erscbeinung tritt, dcr Gedanke an eiucn neuriti- 
sckeu Process am niiehsten liegt. 

Fiir die Mehrzahl der Autoren, die die Patbogene.se der Krank- 
heit discutirten, bandelt es sicb denn aucb nur um die Frage: liegt der 
Erkrankung eiu neuritiscbcr oder ein spinaler Process zu Grunde? 

Unter den neueren Autoren ist es eigentlich nur Donkin, der 
die Annakme einer Myopathie uicbt viillig zurUckweist; ibm erscbeint 
es uicbt sicher, ob Myelopatbie oder peripbere Neuropathic oder 
Myopathic vorliegt; im ganzen scbeinen ibm die Falle das Gepriige 
der pseudohypertrophischcn Paralyse zu tragen. Eigeue anatomiscbe 
Befunde steben ibm indess niebt zu Gebote. Charcot-Marie neigen 
zur Annabme einer Myelopathic, wollen abcr peripbere Neuritis niebt 
ausschliessen. Gegen cine primarc Myopathie spriiche die Localisation 
dcr Affection, die ganz anders sci, a Is bei den bekaunten Myopatbien, 
so dass man fast sagen konnte, dass die eine Form alle die Muskeln 
betrifft, die die anderc intact lasst. Ferner untersebieden fibrillare 
Zuckungen und Entartungsreaction sie von den Myopatbien. Auch 
.Sachs meint, sie gebdre nicht zu den Myopatbien, darUber berrsebe 
Uebereinstinminng; er will sie zu den Myelopatbicn stellen und sie 
im wcsentlicben als eine Untertorm der spinalen Aran-Ducbenne- 
sclien progressive!) Muskelatrophie angcscheu wissen (leg type of pro¬ 
gressive muscular atrophy). 

Ferrier halt sie ebenfalls fiir eine hereditare primiire Myelo¬ 
pathic, gelegentlich compliciert (lurch peripherische neuritische Ver- 
anderungen secundiiren Charaktcrs (myelo-neuropatbic atrophy). 
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Fttr eine etwas aoders gestaltete Combination hat sich Bern¬ 
hardt ausgesprochen, der, auf die vorliegenden Sectionsbefunde ge- 
stUtzt, ausser den nnzweifelbaft vorbandenen peripheren neuritischen 
Verandernngen anch der Affection des Rttckenmarkes eine wesentliche 
Bedeutnng zuerkennen zu mllssen glanbte, es unentschieden liess, 
welcher von beiden Processen der prim&re sei, and deshaib den Namen 
spinal - nenritische Form der progressiven Maskelatrophie vorschlug; 
dabei wies er auf eine etwaige Betheiligung der Spinalganglien bin. 
Hoffmann’s Ansichten Uber die Pathogenese des Processes haben 
wir bereits erwahnt; diesem ahnlich ^assert sich Tooth. 

Marinesco fasst, wie wir gesehen haben, den Begriff der 
Erankheit sehr weit. Dem entsprechend ist auch das Gebiet der ana- 
tomischen Erkrankang, die er annimmt, ein sehr ausgedehntes. Er ist 
der Ansicht, dass diese Affection zugleich die motoriscken and sen- 
siblen Nerven betrifft, and zwar soil das krankmachende Agens zu¬ 
gleich aaf die UrsprUnge der Nearone (Spinalganglienzellen 
einer-, Vorderhornzellen andererseits) and aaf ihre distalen 
Endigungen wirken, so dass die peripheren Nerven theils direct 
theils indirect betroffen waren. 

Die Ansichten der einzelnen Autoren weicben also wesentlich von- 
einander ab; die pathologische Anatomie allein kann Aufschlass dar- 
Uber geben, welche Ansicht die richtige ist. 

In dieser Beziehung nun ist der Fall, den wir jetzt mittheilen 
wollen, besonders wichtig. 

Anch er tbuschte so sehr das Bild der Polyneuritis chron. vor, 
dass in der Dissertation von Stude, in der Oppenheim ibn be- 
schreiben liess, nur die Frage der Differentialdiagnose zwischen 
cbronischer Polyneuritis und neurotiscber Muskelatropbie discutirt 
wurde. 

Die anatomische Untersucbung ergab zu unserer nicbt geringen 
Ueberraschung eine prim&re Myopathie. 

Patient wurde von Oppenheim zuerst in der Nervenklinik 
der kgl. Charity und spater bis zum Tode im Siechenhause beob- 
achtet. 

Die Krankengeschichte ist folgende: 

Es handelt sich um einen zur Zeit der ersten Untersucbung im 
Februar 1888 42j&brigen Arbeiter, der heredit&r nervtfs nicht belastet 
ist. Er war stets gesund; seit zwei Jabren batte er Uber ziebende 
Schmerzen in den Beinen zu klagen; besonders scbmerzhaft 
waren die Waden, seit sechs Wocben bestanden aucb Scbmerzen in 
den Armen, besonders in der Gegend des Deltoides. Gleicbzeitig in 
Armen und Beinen auftretend machte sicb dem Patienten seit ebenfalls 
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zwei Jabren eine Schwkche bemerkbar, die ihm besonders beim Treppen- 
steigen auffiel, ebenso wie beim Heben von Lasten, wfthrend die Kraft 
der H&nde noch gut war. In der letzten Zeit wurde namentlich der Gang 
immer schlechter. Das GefUhl soil am ganzen Kdrper unver&ndert ge- 
blieben sein. Lues negatur. Kein erheblicher Potus. 

Status praesens vom 22. Februar 1888: Es besteht die ftir 
doppelseitige Feroneuslkhmung typische Gehstdrung; die Fussspitzen h&ngen 
schlaff herunter; Patient tritt mit der Aussenseite des Fusses auf nnd 
muss beim Geben die Knie abnorm stark beugen, um die FUsse vom 
Boden loszubekommen. Die Gelenke der unteren Extremit&ten sind dabei 
vdllig schlaff. 

Im Einzelnen ist die Bewegungsfkhigkeit der unteren Extremit&ten 
folgende: Active Bewegungen im HUft- und Kniegelenke mit normaler 
Kraft. Streckung des Fussgelenkes beiderseits kusserst schwacb, Tibial. 
antic, spannt sich gar nicbt an, die Zehenatreckung minimal, ebenso 
ist die Abduction des Fusses sebr gering; Plantarflexion des Fusses und 
der Zeben wird mit normaler Kraft ausgefUhrt. 

Aufricbten aus der liegenden Lage gelingt leicbt. 

Keine Druckschmerzhaftigkeit der Nervenstkmme oder der Muskeln. 

GefUhl ftir Druck, Stich, Bertihrung und Lageverknderungen an den 
unteren Extremitkten vollig erbalten. 

Sohlenkitzelreflex beiderseits erst bei stkrkeren Reizen auftretend; 
bei Sticben keine Dorsalflexion der Zeben, sondern Zurtlckziehen des 
ganzen Beines. 

Elektriscbe Untersuchung. Linke untere Extremist. 

Indirecte faradiscbe Erregbarkeit (Elektroden-Durchmesser 2 Cm.). 
N. cruralis ... 115 Mm. R.-A. 

= obturatorius .125 = = 

s peroneus. Selbst bei 70 Mm. R.-A. feblt die Streckung im 
Fussgelenke und die Zehenstreckung ist nur gering. 

Directe faradiscbe Erregbarkeit (Elektroden-Durchmesser 3—4 Cm.). 

M. quadriceps.118 Mm. R.-A. 

s sartorius.124 s = 

s pectineus.117 s s 

s adductor long, et magn. 122 s = 

= tibial. antic. Selbst bei 70 Mm. R.-A. nicbt zu erregen, 
statt dessen reizen die Stromschleifen die Wadenmuskeln. 

M. extensor digit, com. 75 Mm. R.-A. spurweise Contraction. 

= peronei.103 = s 

= triceps surae ... 111 = = 

Indirecte galvaniscbe Erregbarkeit. 

N. cruralis bei 1 M.-A. KaSZ. 

s obturatorius =1 = 

= peroneus * 2 s 

Wirkung allein auf die Mm. peronei; auch bei 6—7 M.-A. keine weitere 
Wirkung. 

N. tibalis post. 2 M.-A. 
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Directe galvanische Erregbarkeit. 

M. quadriceps bei 4 M.-A. blitzfbrmige KSZ. 

= sartorius = 2 = = s 

= adductor = 3 = = s 

- tib. antic. =10 = spurweise trSge AnSZ, eine 

Zehenstreckung ist tiberhaupt nicht zu erzielen, wobl aber bei 6—S 
M.-A. eine ausgesprocben trftge Abduction des Fusses. 

Recbte obere Extremist: Spatium inteross. I. deutlich etwas 
abgeflacht; H&ndedruck recbts etwas schwach. Fingerbewegungen im ein- 
zelnen erbalten. Abduction im recbten Scbultergelenk etwas geschwkcbt. 
Alle ttbrigen Bewegungen dieser Extremist frei. 

Linke obere Extremit&t: HUndedruck sehr schwach. Schw&che 
der Extensores carpi und des Extensor digit, communis. Flexion, Spreizung, 
Adduction der Finger erbalten; Schwkche der Abductoren des Daumens. 
Active Bewegungen im Schulter- und Ellbogengelenk erbalten. Bei Be- 
klopfen des Triceps und Supinator longus bleibt der Wulst auffallig 
lange besteben. Hier keine partielle Atrophie, die Musculatur ist im 
Ganzen, wie tiberhaupt an den oberen Extremit&ten ziemlicb dtirftig. 
Eeinerlei Sensibilitktsstdrung. 

Im Gebiete des Facialis und Hypoglossus keine Stbrung, nur ist 
der Augenschluss beiderseits ftusserst schwach. 

Augenbewegungen frei, nur scheinen dieselben in seitlicher Richtung 
etwas beeintrachtigt. Pupillenreaction prompt. Ophtbalmoskopiscber 
Befund normal. 

Yon Mitte April bis Anfang Juni 1888 befindet sich Patient in einem 
psychisch eigenthtimlich verknderten Zustande. Er ist theil- 
nabmslos, unbesinnlicb, sucht umber und hallucinirt. Dabei keine Nacken- 
steifigkeit. Zeitweise Fieber, Pulsbeschleunigung. Nacb dieser Periode 
ist er wieder vdllig wie vorher; auch die Beweglichkeit ist bei der Entlas- 
sung aus der Charit6 Ende Juni 1888 ungefahr dieselbe geblieben. Dagegen 
ist die Degeneration, wie die elektrischeUntersucbung zeigt, fortgescliritten. 
Die elektrische PrUfung ergiebt bei normalem Verhalten der Nn. crural, 
obturat. und tibial. post, volliges Erloschensein der Erregbarkeit der Nn. 
peronei und der von ihnen versorgten Muskeln mit Ausnahme des Zweiges 
fiir die Mm. peronei nnd dieser selbst, die noch eine geringe Erregbarkeit 
zeigen, und zwar bei directer galvaniscber Reizung ganz minimale AnSZ. 

Im Januar 1891 wird Patient von Oppenheim jetzt als neue Er- 
scheinung im Siechenbaus wieder untersucbt, es findet sich eine Scbwtiche 
des Triceps an beiden Oberarmen. 

Im Januar 1892 ergiebt eine neue Untersucbung im Siechenbaus: 

Blft83e der Haut und Schleimhkute. Gesichtsmuskeln etwas schlaff; 
hochgradige Schwftche der Mm. orbicul. palp., so dass sich die geschlos- 
senen Lider nur lose bertihren. Mm. frontales wirken beiderseits ziemlich 
gut. Unteres Facialisgebiet intact, Zunge gerade, nicht atrophisch, frei 
beweglich. Sprache gut. Pupillenreaction normal. Augenbewegungen frei. 

Schultergtirtelmu8culatur im Ganzen etwas abgemagert, doch ohne 
Zeichen partieller Atrophie. Mm. pectorales kraftig. Die Gegend des 
Supinator longus zeigt rechts eine Einsenkung, links nicht bo erheblich. 
Streckseite der Unterarme beiderseits etwas abgeflacht; Spat, inteross. I. 
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beiderseits besonders deutlich abgemagert, im geringen Grade auch der 
Daumenballen. Beugung des Unterarmes nur mit mUssiger Kraft, docb 
spannt sich der Supinator longus deutlich an. Streckung der Unterarme 
erhalten; ebenso Beugung der H&nde, Streckung etwas schwacb. 

Alle Fingerbewegungen erhalten ohne deutlichen Defect. H&ndedruck 
eutschieden schwacb. 

Die Prtifung der faradischen Erregbarkeit am rechten Arm zeigt, 
dass dieselbe tiberall erhalten ist, nur im Spat, inteross. l&sst sich auch 
bei starken Strbmen eine Contraction nicbt zu Stande bringen; auch im 
M. opponens fllllt dieselbe schwach aus. 

Bertihrungen Uberall empfunden, ebenso Nadelstiche, nur einmal 
Spitze und Knopf der Nadel in der Vola man us dextr. verwechselt, docb 
ist es zweifelbaft, ob hier eine Gefiihlsstbrung vorlag. Keine Schmerzen. 

Sebnenpbanomene an den oberen Extremitaten nicht zu erzielen. 

Sphincteren normal. 

An den unteren Extremitaten im wesentlichen gleicber Befund wie 
vorher; Gang typisch wie bei Peroneuslahmung, entsprecbender Bewegungs- 
ausfall. Plantarflexion des Fusses und der Zehen re cl its ziemlich kraftig, 
links gut. Sehnenpbanomene abgeschwacht. Keinerlei Sensibilitatsstorung. 

Im weiteren Verlauf wird vor allem noch die vom N. tib. post, ver- 
sorgte Wadenmusculatur beiderseits von Labmung und Atrophie erfasst. 

Noch bis in die letzte Lebenezeit konnte Patient gehen uud wurde 
in den Vorlesungen von Oppenheim bis kurz vor seinem Tode demon- 
strirt. Schliesslich wurde die allgemeine Schwache eine erhebliche, und der 
Exitus letal. erfolgte unter den Erscheinungen einer fieberhaften Angina 
am 31. Mai 1895. 

Es handelt sich also nm eine atrophiscbe Lahmung, die 
sich innerhalb zweier Jahre unter Schmerzen entwickelt 
batte. Afficirt waren die distalen Theile der Extremitaten, 
und zwar in hohem Maasse die von den Nn. peronei versorgten 
Muskein, wahrend an den oberen Extremitaten nnr ein Theil 
der kleinen Handmnskeln nnd spater der Triceps und 
Supinator longus betroffen waren. Die Labmung cbarakterisirte 
sich als eine degenerative durch den Befund der unvollkom- 
menen Ea.R. und der in einzelnen Muskein ganz er- 
loschenen Erregbarkeit, die Sehnenphanomene waren 
abgeschwacht und zeitweise Uberhaupt nur mit Kunstgriff her- 
vorzurufcn. GefUblsstbrungen feblten, wenn wir von den in 
der ersten Zeit vorbandenen Schmerzen und Parastbesien abseben. 
Von der unter dem Einfluss der Hirnnervcn stehenden Musculatur war 
nur derOrbicul. palp, beiderseits betroffen. SonstigeErschei¬ 
nungen von Seiten der Hirnnerven, Spkinctercnlabmung, dergl. fehlten. 
Was den Verlauf des Leidens anlangt, so war bei subchronischer 
bis cbroni8cber Entwicklung der weitere Verlauf ein cbro¬ 
il isch-progressive r. Indess erfolgte die Ausbreituug unter deut- 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Lehre von der sog. progressiven neurotischen Muskelatrophie. 151 

lichen Remissionen. Die Progression hielt sich in engen 
Grenzen, indem an den a. E. im spateren Verlauf nur noch die 
Muscalatnr des N. tibial. post, von Atrophie und Paralyse er- 
fasst wnrde. DerfTod erfolgte nnter den Erscheinungen einer fieber- 
haften Angina. Die Diagnose hatte zwiscben chronischer 
multipier Neuritis und neurotiscber Muskelatrophie 
geschwankt 

Obduction von Oppenheim, wenige Stunden p. m. 

AmGehirn und RUckenmark makroskopiach nichts Ab- 
normes. 

RUckenmark und Medull. oblong, in M U11 e r’sche FlUaaigkeit eingelegt; 
zwei StUckchen der Hals- und Lendenanschwellung fUr Nissl in 96 proc. 
Alcohol. 

Die Mnsculatur des rechten Oberschenkels sieht im Ganzen gut aus; 
nur der Quadriceps ist etwas blasser ale normal. 

Nervi crurales scheinen dUnner als in der Norm, aber nicht grau. 

Unterschenkelmuskein in toto hochgradig atrophisch; 
die Mnskeln theils blassrosa, theils wachsgelb mit einzelnen rttthlichen 
Streifen. Wachsgelb Solens. Die gleiche Beschaffenheit zeigen die kleinen 
Fussmuskeln, besonders der Extensor. digit, brev. 

Die Nn. peronei nicht gran. 

An Stelle des M. orbicul. palpebrarnm findet sich ein scheinbar aus 
Bindegewebe und Fett bestehendes, nirgends musculds aussehendes Ge- 
webe.'Handmnskeln wurden nicht freigelegt. 

Mikroskopiscbe Untersuchung. 

Von den Muskeln warden untersncht: der M. soleus, der M. tibi¬ 
alis anticus, M. orbicularis oculi und M. orbicularis oris. 

Die Muskeln wurden zum grdssten Theile in M U11 e r’scher FlUssigkeit 
und Alkobol gehkrtet, die Farbung erfolgte theils mit Carmiu-Alaun- 
h&matoxylin, Vesuvin etc., theils nach der W eigert’schen Markscheiden- 
f&rbung. Kleine Stttcke aus dem M. tibial. anticus und soleus wurden 
auch nach Mar chi behandelt. 

Von den untersuchten Muskeln zeigen der Soleus und Tibialis anticus 
im wesentlichen die gleichen Verhaltnisse, nnr dass letzterer Muskel stellen- 
weise nicht ganz so schwer afficirt ist. 

Was zunUcbst die Primitivfasern angeht, so zeigen sie, so- 
weit sie Uberhaupt noch vorhanden sind, alle Grade der Atrophie bis 
zum vdlligen Verschwinden. Daneben finden sich auch einige entschieden 
bypertrophische Fasern. Nur stellenweise ist die Querstreifung noch er- 
halten. Dagegen tritt vielfach auff&llig deutlich in den noch erlial- 
tenen Fasern eine Langsstreifung hervor. In einer grossen Zahl von 
Muskelfasern finden sich zahlreiche, in mannigfacher und unregelmUssiger 
Weise gestaltete Vacuolenbildungen. Auf dem Quersclinitt weisen die 
erbaltenen Fasern nicht mehr die normale polygonale, sondern eine mehr 
oder minder runde Gestalt auf. Complicirter noch wird das Bild eines 
Bolchen Muskelschnittes durch die ungleichmUssige Beschaffenheit einzelner 
Fasern, die bald breiter, bald schmaler erscheinen, zum Theil ganz un- 
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regelmassig zerkltlftet und an einzelnen Stellen korkzielierartig ge- 
wunden sind. (Vergl. hierzu Tafel V, Fig. 3 u. 4.) 

Auf M archi-Pr&paraten sehen wir ein Bild, wie es zuerst vonMiinzer 
bei der Dystrophia muscul. progr. geschildert und nachher vonOber- 
steiner auch bei anderen Muskelveriinderungen gefunden wurde; kleine 
schwarze, in Langsreihen angeordnete Kligelchen, die an anderen Stellen 
zu grosseren Sehollen zusammenfliessen, derart, dass sie fast die gauze 
Muskelsubstanz ersetzen. Wir baben ofTenbar dieses Bild als Ausdruck 
der fettigen Metamorphose der Musculatur zu betrachten. 

Nieht minder schwere Veranderungen weist das inter fibril la re 
G ewe be auf; die Kerne des Perimysium int. und des Sarkolemms sind 
vieler Orten ganz bedeutend vermehrt, so dass es zur Bildung der s. g. 
Kernzeilen kommt. In den mit zahlreichen Kernen besetzten Sarkolemma- 
schlftuchen finden wir vielfach nur noeh kleine Brocken, die als Reste von 
Muskelsubstanz anzusehen sind. 

Grosse Partien des Querschnittes weisen aber neben fibrosem, kernrei- 
chem Bindegewebe liberhaupt nur noch Fettgewebe auf, das sich auch tiberall 
zwischen die noch erhaltenen Muskelfasern in grossenMassen eingedrangt hat. 

Die intermuscularen Nervenaste wurden an verschiedenen 
Stellen in den Schnitten aufgefunden. Dieselben erwiesen sich auch an 
W e i g e r t-Priiparaten als vbllig intact oder enthielten hochstens einzelne 
schmale, sich nieht schwarz farbende Fasern (Fig. 4.). Dagegen sind die 
Wandungen der Gefasse meist erheblich verdickt. 

Ein etwas anderes Bild zeigen die Praparate vom Orbicularis 
oculi. Ilier haben wir es offenbar mit dera am stiirksten erkrankten 
Muskel zu thun, bei dem das Elide des ganzen degenerativen Processes, 
die vollige Verwandlung der Musculatur in Fettgewebe, an den moisten 
Stellen schon eingetreten ist. An anderen Stellen selien wir aber doch 
noch, wenn auch meist schwer, veranderte Muskelfasern (Fig. 5). 

In der Mitte zwischen den beschriebenen Muskeln scheint in Bezug 
auf die Intensitat der muscularen Veranderungen der Orbicularis oris 
zu stelien, der ja klinisch keine Stoning erkennen Hess. Er ist zweifellos 
auch erkrankt; die Muskelfibrillen sind haufig verschmalert, doch an an¬ 
deren Stellen auch von normaier Grosse; das Perimysium int. ist stellen- 
weise stark verbreitert und das Fettgewebe vermehrt. 

An anderen Praparaten des Muskels erhalten wir ein ungefahr nor- 
males Bild. 

Audi in den zuletzt beschriebenen Muskeln haben wir zahlreiche 
in>rmale, <i m ‘ r ‘ und lilngsgetroffene Nervenfasern auffinden kbnnen. 

Zur Fntersuchung gelangen von peripherischen Nerven beide Nn. 
peronei und zwar Stamm und Zweige; der 2s. saphen. major einer 
(welelierVi Scute, der 2s\ eruralis sin. und der 2s T . ulnaris dext. 

Die Nerven wurden zum Theil friscli in Osmiurnsaure untersucht, zura 
Theil nach Ifartung in M ii 11 e r und nachfolgemb-r Alkoholhartung nacli den 
ublichen Markscheidentarbungsmethoden, sowie mit Carmin und Alaunhamat- 
oxylin getarbt, ein Tlieil auch nacli M a r c h i beliandelt. Mit alien Methoden 
eihielten wir an alien Priiparaten ein iibereinstimmendes Resultat: alle 
untersuchten peripher-ischen Nerven erwiesen sich als vbllig normal. 
(Vgl. Taf.Vu.VI N. pei one us Fig. 1. ■ Zwar finden wir hier und da einmal eiue 
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atrophiscbe Nervenrdhre, aber niemals mehr, ala man aucb in den Nerven 
gesunder nnd namentlich in denen herunter gekommener Individnen findet. 

Schliesslicb wurde nocb das RUckenmark an Schnitten aue alien 
Hohen, nnd die Medulla oblongata bis zur binteren Commissar in 
Serienscbnitten untersucht. Auch bier Hkrtung in MU ller-Alkohol und 
Cntersnchung nach den gewbhnlichen Markscheiden* und Zellfarbungs- 
methoden. Von der Hals* und Lendenanscbwellung wurde je ein Stuck in 
Alkohol gehartet und nach Nissl behandelt; ferner warden von der Lenden- 
anschwellung Prkparate nach der Marchi’schen Methode angefertigt. Was 
die N iss 1 - Pr&parate anbetrifft, so finden wir in ibnen die Zahl der Zellen 
normal. Aehnlich muss unserUrtheil auch tiber die Beschaffenheit der Zellen 
lauten. Wir seben deutlich Eern- und KernkUrperchen und im Proto¬ 
plasma zablreicbe, vielleicht etwas sehr dunkel gefirbte Granula. Auch die 
Fortsatze weisen, so weit sie zu seben sind, keine Abweichungen von unter 
gleicben Verhaltnissen hergestellten PrUparatenGesunder auf (Fig. 6). Nir- 
gends jedenfalls bekommen wir eine Zelle zu Gesicht, die wir als degenerirt 
bezeicbnen kdnnten. Aucb die vorderen Wurzeln zeigen Uberall ein nor- 
males Verbalten. 

Auch im gesammten tibrigen Centralnervensystem baben wir keine 
wesentlichen pathologischen Veranderungen finden kdnnen; speciell baben 
wir Uberall die Ganglienzellen der Vorderbdrner sowie die der bulbaren 
Kerne intact gefunden. 

An den Marchi-Pr&paraten aus der Lendenanschwellung seben 
wir vereinzelte schwarze PUnktcben nnd EUrnchen im Gebiet der Vorder- 
seitenstringe, in den binteren Wurzeln, bei ihrem Eintritt in das 
RUckenmark, in den Hinterstr&ngen, in den vorderen Wurzeln und auch 
an den das Vorderhorn durchziehenden Nervenfasern. Diese Kornchen 
sind indess so sp&i'lich, so diffus Uber das Gewebe zerstreut, dass es 
zum mindesten ausserordentlich zweifelbaft ist, ob der Befund Uberbaupt 
als ein patbologischer aufzufassen ist. Eine wesentliche Bedeutung kommt 
ihm jedenfalls nicht zu, namentlich aber wUrde er, da wir bier ja nur die 
Zeichen eines frischen, degenerativen Processes vor uns batten, nicbt ge- 
eignet sein, die seit 7 Jabren bestehende atrophiscbe Labmung zu er- 
klaren, zumal es trotz dieser langen Dauer nicht zu den geringsten Ver¬ 
anderungen an den Vorderbornzellen etc. gekommen ist. 

Zwei mehr nebensachliche Punkte baben wir nocb zu erwahnen. 
Ueberall fanden wir die BlutgefUsse stark gefUllt; an nicht wenigen 
Stellen ist es aber auch zu wirklicben Blutungen gekommen, sowobl in 
der weissen, wie auch in der grauen Substanz des RUckenmarkes, resp. 
der Medulla oblongata (Fig. 2). An alien Stellen bestehen die Blutungen 
nur aus unveranderten rotlien Blutkdrpercben und wenig Pigment; nir- 
gends findet sich ein reactiver Process des umgebenden Gewebes, auch 
da nicht, wo die Blutung um und zwiscben die grossen Ganglienzellen 
der Vorderhdrner und des Bulbus erfolgt ist; stets sehcn wir auch an 
diesen Stellen die Ganglienzellen vdllig intact. Wir baben diese Blu¬ 
tungen demnacb als praeagonale aufzufassen, damit entf'allt ibnen auch 
jede Bedeutung fUr den in Frage stebenden atropbiscben Process. 

Dann baben wir noch eines zweiten Befundes in dem einen Seiten- 
strange der Halsanschwellung Erwahnung zu than. 
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Hier selien wir an einer Stelle von der dort etwaa verdickten Pia 
einen ziemlicli starken Fortsatz in das Gebiet des einen Seitenstranges 
liineinziehen. Rings ura dicsen gruppiren sich die Nervenfasern bogen- 
idrmig. Bei stiirkerer Vergrbsserung siclit man an dieser Stelle eine Anzahl 
von aufgebliihten Nervenfasern, daneben auf mit K ul tschitzky-Losung 
nachgefiirbten Wo 11 er s - Priiparatcn deutlich feine, rotlie Fiiden, die wohl 
als nackte Axencylinder anzusprechen sind; der Rest des Gewebes bestelit 
aus dichten Gliaztigen, die Gefiisse in der naheren Umgebung zeigen eine 
leichte Kernvermehrung und Verdickung der Wandungen. Zwischen den 
einzelnen Gewebsbestandtheilen liegt eine nicht fdrbbare, ziemlicli homogen 
aussehende Masse. Der Process ist der Hohe nach von nnbedeutender 
Ausdehnung, ein erheblicher Faserausfall hat auch in der Hohe seiner 
grossten Ausdehnung nicht stattgefunden. 

Ueber die Natur dieser Bildung vermochten wir zu keinero sicheren 
Urtheil zu kommen. Sie einfach als Kunstproduct aufzufassen, geht nicht an. 
Am ehesten darf man annehmen, dass es sich um einen congenitalen Bil- 
dungsfeliler handelt. Jedenfalls hat auch diese Veranderung sicher nichts 
mit dem degenerativen Process in den Muskeln zu thun und darf in der 
Erorterung liber die Natur desselben iibergangen werden. 

Fassen wir das Ergebniss der patbologisch anatomischen Uuter- 
suchung des Falles zusammen: AmCentralnervensystem konnteu 
auch mit den besten der uns zur Zeit zur Verftigung stehenden 
Untersuchung$metkoden(Nissl- und Marchi-Fiirbung)nur Ver an d e- 
rungen von ausserorden tlich geringfiigiger Art gefuuden 
werden, das periphere Nervensystem wies ebenfalls keiue 
Veranderungen auf: im krassesten Gegensatz dazu steht der 
Refund an den Muskeln, die von einem schweren atrophisch- 
degenerati ven Process befallen sind: Die Cbarakteristica des¬ 
selben siud: zumeist Atrophie, nur schr vereinzelt Ilypertrophie der 
Muskeltibrillen mit haufigem Verschwinden der Querstreifuug und 
stelleuweise abnorm deutlichem Hervortreten der Langsstreifuug, mit 
partieller Vacuolisirung, Spaltbildnng und unregelmassiger Zerkllif- 
tung; eine schr erhebliehe Vermehrung des interfibrillaren Bindege- 
webes unter bcsonders reichlicher Zunahme der Kerne und eine aus- 
gesproeheue Lipomatose. 

Die Muskelveranderungen stimmen im Wesentlichen mit den 
bei den primaren Myopathien gefundcnen V'erauderungen 
iiberein, doch tritt die Faserbypcrtrophie gauz in den Hintergrund. 
Auch das Vorkommcn einer fettigen Entartung der Muskelfibrillen 
ist, wie wir schon ohen heriehlet habcn, bei den Dystrophien bereits 
beobaehtet worden. 

Die gesehilderten Vcriinderungen des Muskelapparates sind zwar 
nicht absnlut eharakteristiseh fur einen primar myopatliischen Process: 
es giebt ja, wie das erst Cramer wieder in seinem kritischcn Ke- 
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ferate ttber die pathologiscbe Anatomie der Muskelatropbien festge- 
stellt bat, ttberbanpt keinen durcbgreifenden Unterscbied zwischen 
den neurotisch- and spinal-bediDgten und den primiir myopatbiscben 
Atropbien der Muskeln. Im Speciellen ist besonders das Vorkommen 
bypertrophiscber Fasern zumal in der hier beobacbteten zieralich 
sp&rlichen Zabl, nicbt auf die primaren Myopatkien beschrankt, son- 
dern kommt aoch bei spinalen Amyotropbien (Oppenheim, Hitzig, 
Alzheimer) nnd anderen spinalen Erkrankungen vor (Dejerine, 
Joffroy and Acbard). Und die fettige Entartung der Muskel- 
fibril len beweist das Vorhandensein eines degenerativen Processes in 
den Muskeln, der wenigstens in der Regel in Abbangigkeit von spi¬ 
nalen oder neuritiscben Processen zu steben pflegt. 

So bedarf es denn, um die Diagnose primttre Myopatbie stellen zu 
konnen, in der That des Nacbweises der Integrit&t des centralen und 
peripheren Nervensystems. Dieser scbeint uns in unserem Falle erbracht 
zu sein, soweit ein solcher ttberhaupt zur Zeit erbracht werden kann. 

Freilich haben wir die letzten Endigungen der motorischen Nerven, 
die motorischen Endplatten nicbt untersucht, aber das ist aucb bei der 
bei weitem tiberwiegenden Mebrzabl der bisber untersuchten Falle 
von Muskelatrophie, seien sie nun spinaler, neurotischer oder prim&r 
musculttrer Art, nicbt geschehen, so dass wir ttberhaupt darttber nicht 
nnterrichtet sind, wie diese Endigungen in den verscbiedenen Fallen 
von Amyotropbien sich zu verhalten pflegen. 

Nur in einem Falle von Sacara-Tulbure bat eine Unter- 
suchung der motorischen Nervenendigungen stattgefunden. Der Fall 
wird von den Autoren den Pseudobypertropbien zugerecbnet, weist 
aber mannigfacbe und wesentlicbe Abweichungen von dem typiscben 
Bild dieser Form auf. Die Untersucbung ergab in den Muskeln Ver- 
anderungen, die in den meisten Punkten mit den bei den Dystro- 
phien gefundenen ttbereinstimmten, im centralen und peripberiscben 
Nervensystem erbeblicbe Abnormitaten (Atrophie der Ganglienzellen, 
zum geringen Tbeil auch der Axencylinder, Vermebrung der Neuroglia) 
und recht erbebliche degenerative Veranderungen in den motorischen 
Nervenendigungen, sowie Uberall ausgebreitete Gefassalterationen. 

Dieser Fall ist in keiner Weise geeignet, uns ttber das allge- 
meine Verhalten der motorischen Endorgane bei den Muskelatropbien 
zu unterricbten. Er steht vorlaufig isolirt da. Und so entzieht uns 
der Umstand, dass wir die Endplatten nicht in den Kreis der Unter- 
suchung gezogen haben, gewiss nicht die Berechtigung, unseren Fall 
den primaren Myopathien zuzuscbreiben. 

Wie stets, so ist auch hier die Bezeicknung primiirc Myopatbie 
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nur cum grano salis aufzufassen; denn es liegt ja die von Erb be- 
sonders betonte Moglichkeit vor, dass „eine functionelle — mikro- 
skopisch unsichtbare — StOrung der tropbischen CeDtren der Muskeln 
in den grauen Vordersaulen des RUckenmarkes im Stande sein kann, 
trophische — mikroskopisch sichtbare — Ver&nderungen und Stb- 
rungen in den Muskeln, also vielleicht aucb diejenigen, welche wir 
bei der Dystrophie linden, hervorzurufen.“ 

Erb filbrt eine Anzahl von Beobachtungen an, die ibm diese 
Auffassung der Dystrophien als „Trophoneurosen“ zu sttitzen 
scbeinen. Falle, deren kliniscbe Beobachtung dnrchaus zur Diagnose 
Dystropbie fUhren musste, in denen der anatomiscbe Befund in den 
Muskeln auch ein dementsprechender war, in denen sicb aber be* 
sonders an den Ganglienzellen der Vorderhbrner, und, von da aus- 
gehend, aucb an den peripheren Nerven mebr oder minder erbeblicbe, 
zum Theil aber, besonders im Fall von Heubner, recbt hochgradige 
Veranderungen fanden. Erb wirft im Anschluss an diese Beobach¬ 
tungen die Frage auf, ob es nicht mbglich ware, dass aus den 
feineren, nutritiven Storungen, die wir jetzt mikroskopisch noch nicht 
erkennen kdnnen, im weiteren Verlauf allmahlich eine histologisch 
nachweisbare Veranderung wird. 

Auch bei StrUmpell begegnen wir einem ahnlichen Gedanken- 
gang, den er im Anschluss an einen Fall, in dem die Entscheidung, ob 
Myopathie oder spinale Amyotrophie intra vitam unsicher war, und in 
dem die anatomische Untersuchung in den Muskeln die bei den Dystro¬ 
phien gewbhnlichen Veranderungen, dagegen aber im peripherischen und 
centralen Nervensystem schwere Erkrankung ergeben hatte entwickelt 
Auch ihm scheint auf Grund dieses Falles und der erwahnten, in der 
Literatur niedergelegten Beobachtungen „sich in der That das Ergebniss 
herauszustellen, dass die zwischen myopathischer und spinaler Muskel- 
atrophie gezogene Grenzscheide offenbar wieder schwankend geworden 
ist“. Auch die Falle von Muskelatrophie mit dem von Werdnig zuerst 
beschriebenen Typus kbnnten in diesem Sinne verwertet werden, und 
Werdnig selbst hat dies auch im Widerspruch zu Hoffmann gethan. 
Da mtlssen wir uns denn wohl auch die Frage vorlegen, ob die in 
unserem Falle gefundenen und oben des genaueren beschriebenen 
geringfUgigen Veranderungen im Centralnervensystem der Art aufge- 
fasst werden mtlssen, dass sie gleichsam den ersten Uebergang der 
supponirten functionellen Storungen in grbbere, greifbare, anatomisch 
nachweisbare Stbrungen bilden. Wir glauben, diese Annahme als 
recht unwahrscheinlich bezeichnen zu sollen. Was wir von Ver&n- 
derungen am Nervensystem gefunden haben, scheint uns, wie wir 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Lehre von der sog. progressiven neurotischen Muskelatrophie. 157 


das bereits eiumal betonten, auf eiuen friscben Process hinzuweisen 
uud demgemass in vorliegendem Sinne nicht verwertbbar zu sein. 

Unsere anatomische Diagnose muss also lauteu „primare 
Myopathie“. Klinisch war eine neurotisch bedingte Muskeler- 
krankung diagnostieirt worden. 

War diese Diagnose berecbtigt? Durfte man im vorliegenden 
Falle Uberhaupt an progressive neurotiscke Muskelatrophie denken? 
Zweifellos. 

Das Fehlen jeglicher Hypertropbie der Musculatur stimmte sehr 
wohl mit der angenommenen Diagnose, das Feblen ausgesprocbener 
Seusibilitatsstorungen, tibrillarer Zuckuugen, ebenso wie das Verbal- 
ten der Sehnenpbanomene spracken wenigstens nicbt gegen sie. 

Zu alledem war ein Moment vorbandeu, das den Gedanken an 
eine primare Myopatkie tiberbaupt kaum aufkommen Hess, das war 
der Nachweis der partiellen Entartungsreaction. 

Freilich vollig uuerbort ist ein solcber Befund bei der Dystropbie 
doch nicbt. Es ist eine Reibe von Beobachtungen mitgetheilt worden, 
in denen das sonstige kliuische Bild vollkommen demTypus der Dystro¬ 
pbie entspracb und sicb doch Ea R., d. h. bei directer galvaniscber 
Reizung Ueberwiegen der AnZ. und triigcr Ablaut' der Zuckung fand. 
Beschrieben sind solcbe Fiille von Erb selbst, von Eisenlohr, 
van Roon, Schenk, Guinon, Wiersma, Hoppe u. A. 

Erb versucbt eine Erkliirung dieser Ausnabmen von der Regel, 
dass bei den Dystropbien nur einfacbe quantitative Herabsetzung der 
elektrischen Erregbarkeit vorbandeu ist, durcb den Hiuweis aufverscbie- 
dene in solcben Fallen vorliegende Mbglicbkeiten zu gebeu. Zuniicbst 
sei eine Degeneration der peripbereu Nerven durcb Neuritis, durcb 
eine Bindegewebswucherung, welcbe die Nervenstammchen comprimiren 
kdnne, oder etwa durcb eine von den Gefiissen ausgebende Dege¬ 
neration der Nerven mbglich. Oder zufallige Couiplicationen im 
Rilckenmark bedingten dieselbe, endlicb vielleicbt aucb der tiuher 
besprochene Uebergang der hypothctischen feineren Stbrung der Gan- 
glienzellen der Vorderborner in grbbere Verauderungen, die danu 
ihrerseits das Entsteben degcncrativer Muskelatrophie und damit den 
Eintritt der EaR zur Folge batten. 

In dem von ihm und Sohultze gemeinsam beobachtcteu 
Falle von juveniler Muskelatrophie mit partieller Ea R. glaubte er 
diese in der That auf durcb Gefassveriinderungeu bedingte, ganz 
leichte und beschrankte Degeneration der peripheral Nerven zurtick- 
fiibren zu konnen. Eisenlohr dagegen bezeichuet in seiuem Falle 
von Dystrophia musculorum progr. juvenilis, in dem eine ausserge- 
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wbhulich verbreitete qualitative elektrisehe Erregbarkeitsveranderung 
in Form partieller EaR. uacbgewieseu war, den Befund am Nerven- 
systern als absolut negativ, wabreud iu deu Muskeln die ge- 
wohnlichen Veriiuderungeu vorbauden waren. 

Weun wir in unsereiu Fall eine Erkliiruug dieser abweichenden 
Erscheinung sueben wollen, so mlissen wir uns zuerst erinnern, dass 
wir in den Muskeln anatouaisch das Besteben eiuer degenerativen 
Atrophic (Verlettuug der Muskelfibrilleu) naebgewieseu baben, Inwie- 
weit diese degenerative Atropbie uud darnit aucb die Eutartungs- 
reaction uuter deni Eintluss von Veriinderuugen des Nerveusystems 
stebt, das eutziebt sicb durcbaus eiuer tbatsiicblicben Feststellung. 
Wie wir scbon oben betonten, liegt die Moglicbkeit solcber mit 
unseren bisberigen HUltsmitteln uicbt naebweisbarer Veranderungeu 
des Nerveusystems, ebeuso die Moglicbkeit von Veriinderuugen in 
den motoriscben Eudplatten der Nerveu gewiss vor; ob sie vom 
tbeoretiscbeu Staudpunkt liberall da, wo Entartungsreaction vorhandeu 
ist, gefordert werden muss, ist eine weitere Frage, die uns hier 
uicbt bescbaftigeu kanu. 

Aus alien bisber angefiibrten Giiiudeu war die Diagnose auf 
neurotiscb oiler neuritiscb bedingte Muskelatropbie gestellt wordeu. 

Nur eiu Symptom war da, das vielleicbt biitte daran denken 
lassen kbunen, dass bier eiue der Dystrophic verwaudte Erkrankuug 
vorliege: das war die von Aufaug an constatirte und allmahlich wiibrend 
der Beobacbtung l'ortschreitende Parese dcr M. orbiculares oculi. 

Damit war ein Muskel betroti'cn, der aucb sonst bei den Dystro- 
pbien, freilicb inuner in Combination mit gauz anderen Muskeln, 
atticirt zu seiu pliegt. Abcr aucb bei einzelnen der progressiv-neu- 
rotiscben Muskelatropbie zugerechueteu Fallen, insbesondere bei 
einem Fall von Dubreuilb, war eine Mitbetbeiligung der Gesicbts- 
musculatur iu Form einer allgemeinen Immobilitat derGesicbtsztige vor- 
baudcn, und Hoffmann crkliirte auf Grund dieses Falles und der 
llcrabsctzung der elektriscbcu Errcgbarkeit des N. facialis iu zweien 
seiner Fiille diese Mitbetbeiligung als uicbt mebr fraglich. 

In Zukunft dUrite man wobl freilicb Bedcnken tragen, in einem 
abuliehen Falle eine Dystrophic auszuschliessen. 

tStellt in unserem Falle das ErgriHensein der Orbiculares oculi 
gleiebsam die Vermittlung des Ucberganges zu den baufigeren Formeu 
der Dystropbien dar, so fcblen aucb in anderen, bisber der progres- 
siven neiirotiscben Muskelatropbie zugereebneten Fallen nicht gewisse 
Zeicben, denen man bisber niebt geniigenden Werth beimass, und die 
docb daraut bindeuten, dass da vielleicbt nur ein abnorm localisirter, 
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dem nnsrigen Shnlicher Fall von Dystrophie vorliegt. Zunachst ist 
es die Thatsache, dass auch ausser der Gesichtsmusculatur cin oder 
der andere Muskel befallen wurde, der gerade bei der Dystrophie be- 
troffen zu sein pflegt. So ist in den beiden Fallen von Sachs eine 
Abmagerung der Infraspinati vorhanden, die bei dem einen Fall als 
erheblich bezeichnet wird; in einem Hoffmann’schen Falle tindet 
sich eine Abmagerung des linken oberen Cucullaris und eine Ab- 
flachnng der Fossae supra- und iniraspinatae; in eiuem Fall von 
Donkin zeigt der linke Trapezius einen geringen Grad von Ea R., 
allerdings ohne functionelle Sehwache; bei dem von HUlemann 
erwahnten Fall sind die Pectorales, Rhomboidei, Latissimi etwas ab- 
geflacbt; in einem vonEiseulohr kurz erwahnten und der neurot. 
Muskelatrophie zugerechneten Fall bestand neben einer Atrophie an 
den oberen Extremitateu, „die eher an die juvenile Myopatbie er- 
innerte“, an den unteren Extremitaten partielle Atrophie im Cruralis- 
und Peroneusgebiete mit dem Charakter der bei der neurotischen 
Muskelatrophie beschriebenen. 

Auch sonst sind bei den der neurot. Muskelatrophie bisher zuge¬ 
rechneten Fallen Symptome beschrieben worden, die auch bei den 
gewohnlichen Dystrophien beobachtet wurdeu, so ist gclegentlieh von 
einer auffallig starken Entwicklung des Fettpolsters die Rede, z. B. in 
den Fallen von Eu lenburg, die dieser Gruppe zugerechnet worden 
sind, und in einem Falle von Dahnhardt. Bei diesem waren die 
Oberarme etwas voluminbs, ahnlich soil es frllher an den Ober- 
schenkeln gewesen sein, im Ubrigen bestandcu bier Atrophicn am 
Unterschenkel, an den Handen und am Unterarm, koine EaR., keine 
tibrillare Zuckungen, keine objectiven Sensibilitatsstorungeu, dagegeu 
Schmerzen. Interessant ist auch, dass eine jiingere Sell wester an einer 
Affection litt, die zweifellos, wie dies auch der Autor thut, den Dys¬ 
trophien zuzurechnen ist: ein gewiss niclit unwichtiger Hinwcis auf 
die Art der Krankbeit der alteren Schwester. 

Bietet so das Krankheitsbild in niclit wenigen von den der 
neurotischen Muskelatrophie zugeschriebenen Fallen gewisse die 
Dystrophien auszeichnende Zlige, so linden wir andererseits in ein- 
zelnen Fallen, die auch bisher schon der Dystrojihic zugeschriebcn 
wurden, Zlige, die an das Symptomenbild der sogenannten neurotischen 
Muskelatrophie eriuuern. So land Linsmayer bei einem hereditar 
nicht belasteten Patienten, bei dem sich die Affection ei>t im 
(i7. Lebensjahre zu entwickcln begonneu liatte, beidersOits Stepper- 
gang und entsprechende Atrophicn an den Unterschenkelmuskeln. 
daneben aber Atrophie des Rectus fern., der Gesassmuskelu, der 
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RUckenmuskeln(typisches Heraufklettern), der Intercostales, Pectorales, 
eines grossen Theiles der Schultergiirtelmuskeln, dabei etwas Hyper- 
tropbie des Deltoideus, Atropbie des Biceps und Triceps am Oberarin. 
Elektrisck ergab sich eine Tragbeit der Zuckung in den atropkiscken 
Muskeln obue Aenderung der Zuckungsformel, die Sensibilitat war 
intact, fibrillare Zuckuugen feblten. Der Fall war, wobl sicber mit 
Reckt, als Dystrophia muscul. progr. juvenilis aufgefasst, obwobl er 
wesentlicbe Abweichungen von dem gewohulichen Bilde derselben 
ergiebt. Aebnliche Verhiiltnisse bietet eiu nur kurz mitgetbeilter Fall 
von Donatb. 

Es feblt also in der Literatur nicht an klinisch beobacbteten 
Fallen, die in einzelnen Symptomen oder aucb mebr oder minder 
im ganzen Symptomencomplex eine Aebnlicbkeit mit unserem Falle 
erkennen lassen. 

Viel sparlicber sind diesbeziigliche Sectionsbefuude. Nur zwei 
vermochten wir aufzufinden, die bier Erwabnung verdienen. Das ist 
zuuacbst der Fall von Rein ho Id, der ebenfalls eine Dystropbie 
mit gauz ungewobulicber, wenn aucb vbllig auderer Localisation 
darstellt. Hier batte sicb bei eiuer Frau vom 28. Lebensjabre an 
ein Symptomencomplex entwickelt, der in wesentlicben Ziigen 
durcbaus der progr. Bulbiirparalyse entspracb — naselnde Sprache, 
Schwiicbe der Kaumuskeln, Scblingbescbwerden, Speicbelfluss. Die 
betreffeuden Muskeln erwiesen sich bei der Untersuchung gleicb wie 
die Gesicbtsmusculatur als paretisch, ebenso war es mit dem Sterno- 
cleidomastoideus, aber es feblte die Atropbie, es fehlten fibrillare 
Zuckuugen und Entartuugsreaction. In 15 Jabren scbritt die Affection 
nur sebr weuig fort, der Tod erfolgte an einer intercurrenten Erkran- 
kuug. Die Section ergab vollige Intcgritat der bulbaren Kerne und des 
RUckenmarkes, ebenso wie der betr. peripberiscben Nerven; dagegen 
fauden sicb bocbgradige Verauderungcn in den Masseteren, weniger er- 
beblicbe in der Zungenmusculatur und der Musculatur des weicben 
Gaumens; dieselben entspracbeu den sonst bei der Dystropbie ge- 
fuudeneu vbllig, nur feblte Hypertropbie der Fasern und Fettwucberung. 

Unserem Fall am abnliebsten ist ein von Joffroy und Acbard 
bescbriebener. Derselbe wild aucb von Erb schou in seiner grossen 
Arbeit liber die Dystrophieu citirt und als „eine ganz unbestimmbare 
Form“ bezeicbnet. 

Bei eiuer bereditar niebt belasteteu, frtiber sypbilitiscb inficirten 
und bysteriscbeu Frau eutwiekelte sicb im Alter von 55 Jabren eine 
Scbwaebe der Heine und 2 Jabre spiiter aucb der oberen Extremitaten 
obne Scbmerzen und obue Scbwaebe der Spbincteren. Die Unter- 
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suchung ergab Integritat der Gesichtsmuskeln, sehr erhebliche 
Schw&che der H&nde and besonders der Unterarme, Bewegungen 
im Schultergelenke bescbrUnkt, ScbwSche der Musculatur des Halses 
and des Rtlckens, fast vdllige Lhbmung der Muscalatnr der nnteren 
Extremit&ten; keine Hypertrophie, keine wesentlichen Sensibilit&ts- 
stbrnngen; sehr erhebliche Herabsetzaag der Erregbarkeit fUr den 
faradischen Strom aasser im Gesicbt. Die anatomiscbe Untersuchung 
ergiebt am Nervensystem im wesentlichen durcbaus negativen Befiwd, 
nnr in den peripheren Nerven etwas Bindegewebsvermehrung, keine 
Nervendegeneration. Der Maskelbefond war, wie auch Erb hervor- 
hebt, ganz typisch ftlr die Dystropbie: ausgesprocbene Atrophie und 
Hypertrophie der Fasern, Bindegewebswuchernng and Lipomatose. 

Legt man sich nun die Frage vor, welche Stellung diesen 
dem patbologisch-anatomischen Bilde nach zur prim&ren Myopathie 
znzurecbnenden Fallen zu geben ist, so erscheint es am ricbtig- 
sten, ibnen eine Mittelstellung zwischen den Dystropbien im eigent- 
lichen Sinne und den chronischen Polymyositiden einzur&umen. 
Dann erklaren sich uns am leichtesten die kliniscben Abweicbungen 
von dem typiscben Bilde der Dystropbie, vor allem zunachst die 
abnorme Localisation der Muskelatrophie, weiterbin aber auch das 
Feblen der Hereditat, das Vorkommen im bdheren Alter, das un- 
gewObnlicbe Verbalten der elektriscben Erregbarkeit, das Vorhanden- 
sein erbeblicber, subjectiver Sensibilitatsauomalien, wie denn in 
unserem Falle Anfangs Schmerzen in der Wade vorhanden gewesen 
sein sollen, (vielleicht auch in anderen Fallen das Vorkommen be- 
deutender, objectiver Sensibilitatsstbrungen, wenn man in Erwbguug 
ziebt, dass neben einer Myositis cbrou. auch eine Neuromyosit. mit 
chronischem Verlauf wobl denkbar ist). 

Dass aber eine Polymyositis mit Ausgaug in Muskelatrophie iu 
der That vorkommt, beweist ein von Scbultze beobachteter und 
mitgetheilter Fall. 

Bei einem 3jabrigen, bis dabin gesunden Knaben entwickelte 
sich allmbblich im Laufe eines balben Jahres eine heftige Druck- 
scbmerzbaftigkeit der Musculatur und ein juckender Ausscblag, 
daneben eine ScbwUche in den Beiuen und H&nden, eine Schwie- 
rigkeit sich aufzuricbten und den Kopf zu heben. Bei der ersten 
Untersuchung durch Scbultze fand sich eine weit verbreitete 
Muskelatrophie, Parese zablreicher Muskeln, namentlich war das Auf- 
ricbten, das Heben des Kopfes unmdglich, ausserdem bestand besonders 
eine Schw&che in den Streckern des Unterschenkels und des Fusses. 
Die Haut war verdickt, glhnzend, zum Theil schuppend; an Handen 
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und FUssen waren Oedeme vorbanden, auch die Druckscbmerzbaftig- 
keit war nock nacbweisbar; elektriscb einfache Herabsetzung, Sen- 
si bilitat im Ganzen normal. V-i Jab re spater ist besonders die Atropbie 
nocb deutlicb, nirgends Hyper- oder Pseudobypertrophie, dagegen 
sind die Oedeme verschwunden, und alle Muskeln konnen allerdings 
mit gegen die Norm vermiuderter Kraft innervirt werden. Die ana- 
tomiscbe Untersucbung ergiebt an eiuem in vivo herausgeschnittenen 
Stiickcben des Gastrocnemius interstitielle Kern- und Zellenwucberung 
umscbriebener Art, die Muskelfasern sclbst erscbeinen diinner, ge- 
legentlicb findet sich etwas Vacuolenbildung undKornung; die Muskel- 
kerne sind vielleicbt geringfiigig vermebrt, aucb das Bindegewebe 
zwiscben den einzelnen Muskelfasern ist stelleuweise etwas verdickt. 

In iibnlicher, nur nocb mebr protrabirter Weise dtirfen wir uus in 
unserem uud dem unsereu abulicben Fallen das Zustandekommen der 
Affection denken. 

Wir kommen zum Scbluss: 

Unser Fall be we ist, dass das K rank b eitsbild der so- 
genannten progrcssiven ueurotiscben Muskel atropbie 
durcb eine prim a re m use u la re, den bei den typiseben 
Dystropbien gefundeneu Veranderungen analoge Er- 
krankung bervorgerufen werden kann. Die bisberigen spiir- 
licbeu sonstigen anatomiseben Befunde bei unter diese Gruppe gereeb- 
ueten Affectioneu ergaben Veranderungen des centralen und peripberen 
Nerveusystems, die aber sclbst uutereiuander in wesentlichen Puukten 
uiebt tlbereinstimmtcn, indent einmal eine boebgradige Betbeiligung 
der grauen Substanz, insbesondere der Vorderbornzellen nacbgewieseu 
wurde, die in den andcren Fallen feblte. 

Daraus gebt bervor, dass das Kranklteitsbild, das 
man bislter als pregressive neurotisehe Muskelatrophie 
bezeiebnete, niebt auf einbeitlieber patbologisch-ana- 
t o in i s e b e r G r u n d 1 a g e b e r u b t und d e in g e m a s s anatomise b 
niebt geniigcnd sieber fuudirt ist. 

Nur so viel darf vielleicbt gesagt werden, dass da, wo kliniscb 
erbebliebe objective Sensibilitiitsstbrungen vorbanden sind, die Wabr- 
scbeinlicbkeit von Veranderungen des centralen oder peripberen 
Nerveusystems bestebt, wie im Fade von Marinesco, wabrend 
dagegen umgekebrt das Feblcn erbeblieber Sensibilitatsstorungen 
niebt mit Sieherbeit iiir eine primiire museulare Erkraukung spriebt, 
denn sowobl in Friedreieb's wie in Dubreuilb’s Falle i’eblten 
diese, und die Seetion ergab (ioeb neuritisebe und myelopathiscbe 
Veranderungen. 
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Fiir die Ueberlassung des anatomiseken Materiales sagen wir 
dem diiigirenden Arzte des stadtisclieu Siecbenbauses, Herru Saui- 
tiitsrath Dr. Moses, uuseren besten Dank. 


ErklUrung der Abbildungen. 

(Tafel V u. VI.) 

Fig. 1 . N. peroueus, Weigcrt’sche Markscheidenfarbung. Tkeils schiei' gc- 
scbnitten. 

Fig. 2. Ganglicnzellen aus einem Vordcrhorn dor Lemlenauschwellung. Car- 
minfarbuog. Bei B unveriinderte rothe Blutkorpercheii. 

Fig. 3. M. soleus. Carmin-Alaunhainatoxyliutarbuug. P = Primitivfasern. 
Ftz = Fettzellen. 

Fig. 4. M. soleus. Weigert’sche Markscheidentarbung. A — Muskelnerv, 
etwas schief getrolfen. P= Primitivfasern. Ftz = Fett/.ellen. 

Fig. 5. M. orbicul. palp. CarminiVtrbmig. P = Primitivfasern. 

Fig. G. Ganglicnzellen aus einem Yorderborn der Lendenanschwelluug. 
N i ss lfarbung. 
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IV. 

Aus dem Neuen Allgemeinen Krankenhause zo Hamburg (Eppendorf). 


Ueber Degenerationsherde in der weissen Substanz 
des Rtlckenmarkes bei Leukamie. 

Von 

Dr. M. Nonne. 

(Hierzu T&fel VII.) v 

Bei der LeukUmie ist bisher nur in ganz vereinzelten Fallen ein 
pathologischer Befnnd am Centralnervensystem erhoben worden. An 
den periphemchen Hirnnerven baben — soviel icb in der Literatnr 
babe linden kbnnen — nor zwei Antoren integrirende Verkndernngen 
gefnnden. Zundchst ist da der classiscbe Fall Eisenlobr's. Eisen- 
lobr >) fand in einem Fall lympbatiscb-lienaler Leukamie, welche intra 
yitam scbwere Lahmnngserscheinnngen von Seiten verschiedener Ge- 
birnnerven (schwere doppelseitige FacialislUhmung, Aufbebnng des 
Gescbmackes, Sensibilitatsstbrungen im Trigeminusgebiet, Fnnctions- 
stbrung im Gebiet des Hypoglossus nnd Glossopharyngeus) dargeboten 
batte: Rhexis der Wandongen der kleinen Gefasse, Extravasation von 
weissen and rothen BlatkOrperchen, Degeneration der Nervensnbstanz; 
das Primkre war die Verlegung der Capillaren der Nerven mit den 
farblosen Elementen des leukamischen Blntes gewesen. Dieser Fall 
blieb bis znm vorigen Jahre, in dem Walther Muller einen analogen 
Fall beschrieb, vereinzelt. Waltber Muller 1 2 ) fand bei einem Fall 
von lienaMymphatischer Leukamie voile tan dige doppelseitige Facialis- 
paralyse, Feblen der Cornealreflexe, Erschwernng der Bewegangen 
der Zange, Parese des Ganmensegels, Aufbebnng der Gaumenreflexe, 
Articulationsstbrungen, Sensibilitatsstbrungen im Trigeminusgebiet. 
An den betreffenden peripheriscben Hirnnerven fanden sich: multiple 
Hamorrbagien in der Scheide und der Substanz der Nerven und 

1) Virchow’s Arcbiv. 1878. Bd. LXXIII. 

2) Inaugural-Dissertation. Berlin 1895. 
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dichte Infiltration derselben mit lympboiden Elementen (analog der 
leukamischen Infiltration in anderen Organen), eine Degeneration der 
eigentlicben Nervensubstanz, die Geffisse im Perineurium und im Nerv 
selbst waren stark geftillt mit rotben Blutkbrperchen. Die Nerven* 
wurzeln und die Medulla oblongata waren normal. 

In der Medulla oblongata fanden sodann zwei Autoren Veranderun- 
gen; zunachst Kast. East') bescbrieb im vorigen Jabre einen Fall 
von lienal-lympbatiscber Leukamie, in dem es zu doppelseitiger Fa- 
cialisparese und zu scbwerer Horstbrung gekommen war. Anato- 
miscb fanden sicb die Hirnnerven selbst bis zu ibrem Austritt aus der 
Scbadelboble normal; das Rlickenraark war normal, ebenso zeigte 
sich in der Medulla oblongata in der unteren Halfte — Niveau der 
Austrittsstelle des Glossopbaryngeus, Hypoglossus, Vagus — keine 
Anomalie, hingegen kounte Kast eine deutlicbe, gleichmassig ver- 
breitete VerminderuDg der markbaltigen Nervenfasern constatiren in 
der der starksten Entwicklung des Olivenkerues entsprechenden Hbhe: 
die Fasern waren zum grbssten Theil gequollen, stark aufgetrieben, 
dazwiscben zerstreute Scbollen untergehender Marksubstanz; die Gan- 
glienzellen zeigten zweifelbafte Veranderungen — starke Kornung des 
Protoplasmas, Einschliisse von Pigment, Verkleineruug u. s. w. — Zei- 
chen einer eigentlicken Entztinduug, d. b. eine Alteration der Gefasse, 
Infiltration mit Rundzellen u. s. w. feblten. Kast liisst es in seiner Ar¬ 
beit offen, ob aucb im RUckenmark derartige Veranderungen vorkom- 
men. Ferner faud Alt bei Leukamie Veranderungen in der Medulla 
oblongata. Alt-) fand niimlieb bei einem Fall von myeolo-lienaler 
Leukamie im intramedullaren Verlaufe des Acusticus, sowobl in der 
medialen als lateralen Acusticuswurzel, an zablreicben Stellen tbeils 
kleinere, tbeils ausserst milcbtige leukamiscbe kleinzellige Infiltrate; 
die Pia fand sicb an der entsprecbenden Stelle leicht verdickt und 
kleinzellig infiltrirt, an den Acusticusfasern war stellenweise eine 
leiclite Degeneration bemerkbar. 

Mich batte scbon laugere Zeit die Frage interessirt, ob bei der 
Leukamie im RUckenmark Veranderungen vorkamen. Da ich seit 
liber drei Jabren viclfach Riickenmarksstudien bei Fallen von soge- 
nannter „pernicioser“ Auaiuie und anderen scbweren letalen Auiimien 
gemaebt und in Uberrasebend vielen Fallen positive Bel'unde erhoben 
batte, so lag es fur rnieb uabe, meine Uutersucbungen auf andere, 
kliniscb wolil ebarakterisirte Blutkrankbeiten auszudebnen. Aber erst 

li Dcutsclio Zfitsclirilt fur klin. Meilicin. ls'.ta. Nr.'J 1 '. 

.i Wii ncr medic. Wocbenschrilt. 1 '-'.Ml. Mr. 21. 
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in diesem Jahre fand ich die Gelegenheit zn derartigen Untersuchun- 
gen, nnd verdanke ich das Material — je einen Fall — der Gttte der 
Herren Prof. Lenhartz nnd Or. Rnmpel. 

Von Befnnden einer echten spinalen Degeneration bei Lenkhmien 
lag bisber nnr derjenige von Walther Mtiller vor. Mtiller publi¬ 
cise erst im vorigen Jabre in seiner nnter Goldscheider’s Leitnng 
entstandenen Dissertation (1. c.) einen zweiten Fall — ttber seinen 
ersten Fall babe icb oben bericbtet —, in dem er (eine kliniscbe 
Schildernng des Falles feblt) eine leichte Sklerosirnng in den Goll- 
schen and znm Tbeil auch in den Bnrdach’scben Strbngen, in Ge¬ 
stalt von Vermehrnng nnd Verdicknng der Neuroglia nnd Ansfall von 
Nervenfasern constatirte; aasserdem fand er in den Keilstrkngen ein- 
zelne degenerirte Fasern nnd LUcken, die sich an mebreren Stellen 
zn kleinen Herdchen vereinigten. Die vordere nnd hintere grane 
Substanz sowie die weissen Vorder- nnd Seitenstrttnge, die extra- 
medullaren vorderen nnd hinteren Wnrzeln, sowie die Arterien fand 
Mttller normal. 

Meine zwei Falle sind folgende: 

Fall 1 (den Anszag aas der Erankengescbicbte verdanke ich Herrn 
Prof. Lenhartz). 

Hermann Reinhold Jang, 59 Jahre alt, Tischlergeselle, auf- 
genommen 17. September 1895, gestorben 11. Jannar 1896. Eeine Fa- 
milienkrankheiten. Patient litt als Eind an „Drti8en M , Uberstand vor 
20 Jahren einen Typhus, war aber aonat stets geaand. Das jetzige Lei¬ 
den begann im Jnli 1895 mit Mattigkeit, SchwindelgefUhl and Anorexie. 

Status praesens: Elein, graciler Ktfrperbau, Musculatur schwach. 
Hochgradige An&mie. Starke Pitbyriaaia versicolor. 

Angen und Ohren bieten normalen Befund. 

L n n g e n emphysem nnd Bronchitis mittleren Grades. H e r z d&mpfung 
znm Theil Uberlagert, „an&miache“ Gerkuache. An der rechten Vena jngn- 
laris laute8 Sansen nnd Pfeifen. 

Leber bis 3 Qnerfinger ttber dem Nabel in der Mittellinie zn pal- 
piren, nicht druckempfindlich. 

Milz sehr vergrossert, 29:15 Cm. Oberfi&che leicht httckerig, druck¬ 
empfindlich. 

Enochen nirgends drnckempfindlich. 

Eleine bis haselnnssgrosse Lymphdrttsen in den Inguinalbeugen 
and Achselhtthlen, sonst keine Drttsenschwellang. 

Blutbefand: Rothe BlntkOrperchen 1 896000, 

Weisse = 630 000. 

H&moglobin 40 Proc., spec. Gewicht 1,045. 

Zahlreiche kernhaltige, rothe Blutkdrperchen, ein- nnd mehrkernige 
eosinophile Zellen zahlreicb, grosse Markzellen, dazwischen Uebergangs- 
formen; polynncle&re Leukocythen, grosse einkernige Leukocythen, Blnt- 
plllttchen. 

12 * 
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Sebnen- und Hautreflexe, Senaibilitktabefund normal (Tastempfindung, 
Schmerz-, Temperatur-, Lagegeftthl). Koine motoriachen Pareson, koine 
Ataxie. 

Spftter oft wiederholte Zfthlnngen dor rothen nnd weisaen BlutkOr- 
percben ergaben ala Mittolwerth: 

Rothe Blutkdrperchen 2 400 000, 

Weiase = 800 000. 

M i 1 z. Die Milz verkleinerte aich allm&hlich w&hrend dor Beob- 
achtungszeit. 

Leber: Blieb ohne Ver&nderung. 

Lymphdrtlaen: Obne Ver&nderung. 

Knoeben: Nie druckempfindlich. 

Sonat war der Verlauf noch complicirt dnrcb groaae Blutungen zwi- 
achen den Moakeln. 

Der Exitna trat acbliesalich ein dnrcb Maraamna und eine katar- 
rbaliacbe Pnenmonie. Die Bebandlnng beatand in Levico-Waaaer nnd aub- 
cutaner Einepritzung von Liq. Natr. araenicoai. 

Section: Broncbitia und Emphyaem der Lungen, branne Atrophie 
des Herzena, Mnaculatur achlaff. Leber groa8 26: 11 : 20 Cm. Milz 
625 Grm. 19:11:5. Auf dem Durchachnitt braunroth, glasig, Pollikel 
nicbt erkennbar, Gewebe aehr derb. Retroperitonealdrtlaen bia bohnengroas, 
aonat keine bemerkenawertbe Drtlaenachwellnng; Knocbenmark blass. 

Die Unter8nchung dea in Sol. MUller gehftrteten Rtlcken- 
marke8 wurde mittelat der alten Weigert’achen, der Wolter-Pal- 
Kultachitzky’achen F&rbemetbode, aowie an Schnitten, die mit Borax- 
Cartnin nnd endlich nach van Guiaon gefUrbt waren, anagefilbrt. 

Ea fanden aich im HaUmark, im oberen und mittleren 
Doraalmark, aowie im Uebergang8theil zum Lendenmark 
einzelne kleinere nnd grdsaere Inaeln, die„Herde“ (Taf.VII, 
Fig. 1 und 2) daratellten von acnt myelitiach ver&nderter 
Nervenanbatanz. In den kleinaten Herden fand 8ich weiter nicbta 
ala eine Snmme von Faaern, derenMark gebl&ht war, oder deren 
Axencylinder mehr oder weniger geschwollen waren auf Ko8ten 
dea Marke8; diese gequollenen und gebl&hten Faaern lagen entweder dicbt 
beiaammen oder waren durch eine Anzahl noch normal gebliebener Nerven- 
faaern getrennt (Taf.VII, Fig. 4); in etwaa weiter vorgeacbrittenen 
Stadien 8ah man Nervenrtthren, in denen daa Mark ganz fehlt, 
und der Axencylinder entweder ala kleiner Reatklumpen in 
irgend einer Ecke der leeren Scheide bing oder ganz reaorbirt war 
(Taf. VII, Fig. 3 und 5). Wo die Degeneration endlicb noch eine 
weitere Stufe erreicht hatte, lagen zwiachen diesen in der be- 
8chriebenen Weiae verknderten Faaern unregelm&aaige Scbollen 
und Klumpen von untergegangener Nervenaubatanz; da8 
Gliagewebe war gewuchert und dringte die Faaern auaeinander; 
die Neurogliakerne waren nicht vermehrt, Kbrnchenzellen fanden aich 
nicht, ebenaowenig Hamorrhagien oder Re8te von solchen (Taf.VII, Fig. 6). 
DieHerde waren entweder mikroakopiach klein oder eben 
noch mit bloaaem Auge — ala rothe Piinktchen im Guiaon-Prit- 
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parat, ala hellos Fleckchen im Wo 11 e r s - P a 1 -Prkparat — oder makro- 
skopisch sehr deutlich zu erkennen. Es fanden sich keine Ge- 
fksse im Centrum dieser Herde; im Uebrigen liessen sich an den Gefkssen 
im Querschnitt keine Anomalien erkennen. 

Was die Lage der Herde betrifft, so fanden sie sich in den Pyra- 
miden-Vorderstr&ngen, in den Seitenstr&ngen, in den Hin- 
terstr&ngen, und zwar in dieser Reihenfolge der Haufigkeit. Sie waren 
durchaus unsymmetrisch, insofern es mir nicht gelang, die Herde 
doppelseitig nachzuweisen. Ein besonders grosser Herd fand sich im ober- 
sten Tbeil des Dorsalmarkes (Taf.VII, Fig. 2) im Gebiete der rechten 
Pyramiden-Seitenstrftnge. 

Es soli noch besonders betont werden, dass nirgends eine In¬ 
filtration mit Rundzellen, nirgends eine Alteration von Gef&ssen 
gefnnden wnrde. 

Im ganzen Halsmark fand sich femer eine ganz geringe Skle- 
rose in den Goll’schen StrUngen (s.Taf.VII, Fig.7). DieGliaztige 
sind verbreitert, nnd zwischen ihnen sieht man eine geringe Anzahl atro- 
phirter Nervenfasern; makroskopisch markirt sich diese Thatsache in 
einer st&rkeren Rotbf&rbung im Carmin- und einer helleren TOnung im 
W e i g e r t - Pr&parate. 

Im oberen nnd mittleren Dorsalmark l&sst sich ebenfalls noch 
eine, aber schwftchere, symmetrische Sklerosirnng nachweisen in einem 
Gebiet, welches den lateralen Theil der G o 11 ’schen nnd den medialen 
Theil der Burdach’schen Strange nmfasst (s. Taf.VII, Fig. 8). 

Im nnteren Dorsalmark sind die Degenerationen nicht mehr 
nachweisbar, ebenso feblen sie im Lendenmark. 

Im Uebrigen bot der Rttckenmarksqnerschnitt ein ganz 
normales Bild; die vordere nnd hintere graue Substanz zeigte keine 
Anomalien; bestimmt waren die feinen markhaltigen Fasern in Vorder- 
und HinterhOrnern normal nnd gnt entwickelt; ob feinere Ver&nderungen 
an den Ganglienzellen vorlagen, konnte ich nicht mit Bestimmtheit be* 
banpten, da die Conservirnng des Rtlckenmarkes in Sol. Muller die An- 
wendnng der Nissl’schen Metbode der Ganglienzellenfarbnng in beiden 
Fallen verboten hatte. 

Die extramedullkren vorderen nnd hinteren Wnrzeln waren normal; 
die Pia mater nicht verkndert. 

Fall 2 (die Krankengeschichte verdanke ich Herrn Dr. Rumpel). 

Helmuth Christoph Julius Kemp, 31 Jahre alt, Zollassistent; 
anfgenommen 6. October, gestorben 14. October 1890. 

Patient erblich nicht belastet, war frUber, abgesehen von Masern in 
der Kindheit, stets gesund gewesen; keine Syphilis, kein Potus. Im Juni 
1890 bemerkte Patient ein Anschwellen des Leibes, im Juli nnd August 
desselben Jahres stellte sich zunehmende Mattigkeit ein; im September 
erst wnrde ein Arzt consnltirt, der Patient gleich bei der ersten Unter- 
snchnng anf einen Tumor im Leibe aufmerksam machte, den Patient bis 
dahin noch nicht bemerkt hatte; Patient fing dann an, irregular zu fiebern 
nnd lie 83 sich ins Neue Allgemeine Krankenbaus aufnebmen. 

Hier wnrde bei dem stark anamischen Mann, der keine Oedeme hatte, 
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zunbcbst ein colossalerMilztumor constatirt, der am unteren Rande 
der 6. Rippe begann and nach vorn bis znr rechten Inguinalgegend 
reicbte; der Tamor bewegte sich conform mit der Respiration, war hart, 
auf Druck nicht empfindlich. Die peripheren Lymphdrtisen waren nicht 
nachweisbar vergrbssert; Druck auf den Proc. ensif. des Brustbeines m&ssig 
schmerzbaft, im Uebrigen die Enocben nicbt druckempfindlicb. 

Die Blutuntersuchung ergab eine enorme Vermehrung der 
weiseen Blutkbrpercken (Mittel von 30 Feldern: 19,4 roth, 9,1 
weisse Blutkorperchen; in Cubikmillimeter 1 940 000 rothe, 910 000 weisse 
Blutkorperchen). 

An den innerenOrganen wurde kein abnormer Befund erkoben. 

Objective somatische Symptome von Seiten des Nervensystems fehlten. 

In den nachsten Tagen klagte Patient liber starke Kopfscbmerzen, 
er verfiel rapide, wurde dyspnoisch — ohne nachweisbare Verandernngen 
an den Lungen und am Herz — und starb bereits am 14. October 1890. 

Bei der Section der nicht hydropiscben Leicbe fand sich eiu star¬ 
ker Milztumor; Gewicht der Milz 3,45 Kilo. Die Milz war 35 Cm. 
lang, 19 Cm. breit und 9 Cm. dick. Kein Ascites; an den tlbrigen 
innerenOrganen fand sich, abgesehen von hochgradiger An&mie, 
keine Anomalie. Die Dr 11 sen waren nur wenig gesckwollen, das Knochen- 
mark des Feronr und Humerus von gleichmftssiger hochrother Fbrbung. 

An den kleinen Gefassen der Pia fanden sich unter dem Mikroskop 
ganze Partien wie ausgegossen mit weissen Blutkdrpercben. 

Die mikroskopiscbe Untersucbung des Rlickenmarkes, 
welches ebenfalls in MUller’scher Fltissigkeit gehbrtet und mit denselben 
Fftrbemetboden behandelt war wie im obigen ersten Fall, ergab auch bier 
wieder kleine und kleinste berdfdrmige Verknderungen in 
der weissen Substanz des RUckenmarksquerschnittes; auch 
in diesem Fall waren die Vorderstr&nge bevorzugt; auch in diesem Fall 
fand ich die graue Substanz, soweit die erw&hnten Methoden ein Urtheil 
erlaubten, ganz normal; auch in diesem Fall waren die hinteren und vor- 
deren Wurzeln normal, und auch hier endlich fand sich weder ein Ge- 
fiss in localer Beziehung zum „Herd“, noch auch an irgend einer Stelle 
eine Leukocyteninfiltration oder eine Gefassalteration. 

Eine Sklerosirnng in den Goll’schen, resp. Burdach'schen Str&ngen 
liess sich in diesem Falle nicht nachweisen. 

Id beiden von mir untersuchten Fallen fanden sich somit 
Degenerationen irregular tlber den Rilckenmarksquerschnitt ver- 
tbeilt, die einen acuten parenchymatbsen Cbarakter trugen und den 
Degenerationen, wie wir sie seit einer Reihe von Jabren als bei 
schweren Anbmien vorkomnieud kennen, sebr nahe kommen. 

Auch Walter Muller betont fUr seinen Fall, dass der Degene- 
rationsprocess im Rtlckenmark in der Richtung von Lendenmark 
nach dem Halsmark zunimmt, dass die graue Substanz und die 
vorderen und hinteren Wurzeln, sowie die Blutgefbsse intact waren, 
dass sich die Herde in den Hinterstrangen ebensowohl wie in den 
Vorder- und SeitenstraDgen fanden. 
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Das Alles sind Merkmale, wie sie Min nick und ich und 
neuerdings auch Bbdeker tibereinstimmend flir die spinalen Degene- 
rationen bei schweren Anamien bervorgehoben baben. Wahrend 
Minn ich nnd ich jedoch in jenen Fallen ausnahmslos einen 
localen — und, wie wir glaubten annehmen zu mtissen, auch atio- 
logischen — Zusammenhang der Herde mit den Blutgefassen 
feststellen konnten, so fehlte in meinen zwei obigen Fallen von 
Leukamie ein solcher Zusammenhang; auch Walter Muller er- 
wahnt ihn nicht. Speziell fand ich nicbt an den Gefassen die Er- 
weiterung der Lympbscheiden und deren AnfUllung mit Myelin- 
schollen. 

Es ergiebt sich des Weiteren aus der Bescbreibung, dass es 
sicb nicht um ( jene Veranderungen handelt, die Minn ich (D. Ztschr. 
f. klin. Med. Bd. 22) bei einem Fall von lienaler Leukamie be- 
schrieben hat, und die er ausserdem im RUckenmark von hydropisch 
zu Grunde gegangenen Individuen gefunden hat. (Icterus chronicus, 
Nephritis chronica, careinomatbse Kachexie mit Hydramie.) In 
jenen Fallen, in denen es sich nach Minoich um eine bderaatose 
Quellung des Markgewebes handelte, hatte das frische RUckenmark 
schon makroskopisch diejenigen Veranderungen geboten, welche fUr 
ein Oedem des RUckenmarkes als charakteristisch angesehen werden : 
leichtes Hervorquellen der RUckenmarkssubstanz aus den frisch an- 
gelegten Schnittebenen, reicbliche Durchfeucktung der Nerven- 
substanz und verminderte Consistenz, grbssere Mengen klaren 
Serums im Duralsack; am in Sol. MUller gebartetem RUcken¬ 
mark fand sich in jenen Fallen eine sehr markirte symmetrische 
Hellfarbung der weissen Strange im Bereicbe des Sept, intermedium 
und Sept. med. post, endlich bei der mikroskopischen Untersuchung 
die Erscheinung des Hydrops der Neuroglia innerhalb der weissen 
Substanz, innerhalb der grauen Substanz ein Hydrops der Lympli- 
scheiden und des plasmatischen Exsudates. Von alien diesen Be- 
fuuden war in meinen zwei Fallen nicht die Rede, sondern bier 
handelte es sich um echte primare Spinaldegenerationen. 

Es handelt sich offenbar in meinen zwei Fallen um die gleicbe 
Art von acuten parencbymatosen Degeneratiouen im RUckenmark, 
wie Kast sie (1. c.) im verlangerten Mark gesehen hat; es ist zu 
bedauem, dass Kast keine Abbildungen giebt, der Vergleick unserer 
Befunde ware dann ein leichterer. Kast selbst fand in seinem Fall 
das RUckenmark frei von Veranderungen; dass jedoch leichtere 
spinale Degenerationen bei der Leukamie nicht so ganz selten sein 
kcinnen, dUrfte nach meinen, sowie nach Muller’s positiven Be- 
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fanden wohl anzunehmen sein. Ich will betonen, dass die Herde zam 
Tbeil so klein sind, dass man sehr eifrig danacb sucben and mit be- 
reits gescharftem Auge aaf die kleinen Herdchen fahnden mass, um 
sie nicht za Uberseben; mir selbst geschab es, dass icb einzelne 
Stellen, in denen Gruppen von Faserqaellangen in zweifellos patho- 
logischer Weise sich etablirt batten, erst bei wiederholter Dorcbsicbt 
der Praparate fand. 

Der geringen Sklerosirung in den Hinterstrkngen in dem ersten 
Fall (Jung) ist ein gewisser Werth beizulegen, weil diese Sklerose 
in den HinterstrSngen der Hauptbefund in Mtiller's Fall war; die 
Analogie zwiscben MUller's und meinem Fall wird dadnrcb nocb 
evidenter, dass auch Muller diese leichte Degeneration am deut- 
lichsten im Hals- und Dorsalmark nachweisen konnte, wahrend sie 
im Lumbalmarke nur nocb spurweise vorhanden war. 

Es muss ferneren Untersuebungen vorbebalten bleiben, festzu- 
stellen, ob wirklicb das Vorkommen derartiger Degenerationen im 
RUckenmarke Leukamischer die Regel — etwa in dem Maasse, wie 
sie es bei der „pernici6sen Anhmie“ ist — bildet; es muss dann 
untersucbt werden, ob es auch bei der Leuk&mie durch Confluenz 
kleiner Herde zu so grossen Degeuerationsfeldern kommt wie bei 
der „pernici<5sen An&mie“ und anderen letalen AnUmien, ferner ob 
und welche anatomischen Unterscbiede zwischen der RUckenmarks- 
affection bei diesen verschiedenen Erkrankungen des bamatopoetischen 
Apparates bestehen, und endlich ob klinische Symptome bereits 
intra vitam auf den spinalen Degcnerationsprocess bindeuten; dass 
in meinen zwei Fallen klinische Symptome fehlteu, erscheint Ange- 
sichts der geringen Ausdebnung der Herde als selbstverstandlich. 

Hamburg, September 1 S 9 G. 

Erkllirung der Abbildungen. 

|Tafel YU.) 

Fiff. 1 und 2 zeigen die Lage und Grosse der Herde im *UebergaDgstheil“ 
und oberen Dorsalmark (Vergrosserung 1:5). 

Fig:. 3 zeigt den Herd aus Fig. 1 in starkerer Vergrosserung (1 : 200). 

Fig. 4(1: 160 ) zeigt, wie an vielen, auf dem Hiickenmarksquerschnitt un- 
regelmassig vertheilten btellen einzelne JServentasern abnorm sind (erstes Stadium 
der Myelitis) (F ig. 1 — 4 Duisontarbung). 

Fig. b z(*igt den Herd im Seiteustrang (Fig. 2) bei mittlerer Vergr. 1 : 60, und 

Fig*. G einen Tbeil desselben llerdes bei starker Vergrosserung 1 : 160 (Fig. 5 
und 6 Horax-Carminlarbung). 

Fig. 7 und 8 zei^eu die Ausdehnuiur d»*r Sklerosirung in den Hinterstrangen 
im Fail 1. 
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Aus der medic.-diagnost. Klinik und dem Laboratorium der medicinischen 

Gesellscbaft zu Warschau. 

Myelopathia endoarteriitica acuta, 

nebst Bemerkungen fiber die „Druckempfindungsl;ihnmng“.‘ 

Von 

Dr. £. Biernacki, 

Assistant an der Klinik. 

Die unten zu beschreibenden Falle sind in mebrfacber Be- 
ziebnng interessanb Kliniscb boten sie ein ganz oder fast reines 
Bild von Myelitis acuta transversa, wie dieselbe in den LehrbUchern 
gezeicbnet wird: in derTbat waren in einem Falle ausser der com- 
pleten motorischen Labmung der Beine, ausser den Mastdarra- und 
Blasestorungen aucb alle Arten der Sensibilitat aufgehoben. Der 
zweite Fall wich von dem Typus der acuten Riickenmarksentztin- 
dung insoweit ab, als neben der motoriscben Paraplegie und Blasen- 
und Mastdarmlahmung die einfacbe Berlihrungsemptindlicbkeit an 
den gelahmten Gliedern vollkommen erbalten war, wiibrend sicb die 
sonstigen Sensibilitatsarten bocbgradig gestdrt, bezw. aufgeboben er- 
wiesen. Endlicb war der dritte Fall am wenigsten typiscb: hier 
bandelte es sich nur um eine rascb entstandene Paraparese, an- 
scbeinend obne Sensibilitatsstorungcn, zu welcber sieb Blasen- und 
Mastdarmlahmung, Decubitus gangraenosus am Kreuzbein rascb ge- 
sellten. Alle drei Kranken gingeu 8 bis 20 Tage naeb dem Beginn 
der Krankbeitssymptome iufolge Septicopyiimie zu Grunde. 

Gegentlber solcbem kliniscben Verlaufe macbte der Sections- 
befund auf sicb vor Allem deswegen aul'merksam, weil makro- 
skopisch im zweiten und dritteu Falle bis auf eine Hyperamie 
am Rtickenmarke Nicbts festgestellt werden konute — ebenso tiel 
keine Piaverdickung nocb Tiiibung auf. Aucb am gehiirteten (in der 
MUller’schen FlUssigkeit) Praparate erwies sicb die Rlickenmarks- 
zeicbnung makroskopiscb ganz normal. — Ja, sogar mi kiosk op i sell 
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konnten im dritten Falle keine Verknderungen der Rttckenmarks- 
substanz selbst nachgewiesen werden. Im zweiten Falle dtirften 
mikroskopische Yerknderungen in der weissen Substanz nicbt ver- 
kannt werden: sie waren aber im Allgemeinen wenig ausgebreitet 
und zeigten, was am interessantesten, keine charakteristiscben Zeicben 
einer EntzUndung. Nnr im ersten Falle waren ecbte disseminirte 
entzflndliche Herdchen, vor Allem in den Seitenstrangen, vorhanden, 
welche sicb scbon makroskopiscb am geharteten RUckenmarke 
durch pnnktfbrmige Verfarbungen knndgaben. Ausserdem waren in 
diesem Falle secondare Degenerationen deutlich ausgepragt. 

Bei weiterer Untersucbung stellte sicb aber die Patbogenese 
klar heraus. In alien drei Fallen warden hocbgradige Gefass- 
veranderungen in der Pia in Form von obliterirender Endoarteriitis 
and Endopblebitis aufgefanden: dieselben massten nacb naberer 
Analyse als Ausgangspankt der kliniscben Symptome und anatomiscben 
(nicbt constanter) RUckenmarksver&nderungen anerkannt werden. 
Somit bilden meine Falle einen weiteren Beitrag flir die jetzt so 
stark ventilirte Lehre von der Bedeatang der Gef&ssver&nderuDgen 
in der Rtlckenmarkspatbologie. Besonders ist mein zweiter Fall, 
in welchem, wie soeben erwabnt, keine entztlndlichen Zeichen nach- 
weisbar waren, in letzterer Hinsicht sebr bemerkenswerth. Die Be- 
schreibung dieses Falles will ich also als erste anfQhren. 

Fall I. Kr. Casimir, Gemeindeschreiber, 50 Jahre alt, warde in die 
medic, diagnostische Klinik am 29. Jnli 1893 Abends anfgenommen. Der 
Kranke gab an, vorber stets gesund gewesen zu sein; speciell lengnete 
er Sypbilisinfection, Abusus in Baccho et in Venere anfs Entschiedenste. 
Seit 30 Jahren verbeiratbet, ist er Vater von drei gesunden Kindern, keine 
Abortus bei der Fran, keine Familienkrankbeiten. Ftir die jetzige Krank- 
beit konnte der Patient keine Gelegenbeitsnrsacbe anftlhren, vielleicht nnr 
die eine, dass er eine Wocbe vor dem Krankheitsbeginn wahrend einer 
Nacbt am aufgemacbten Fenster gescblafen hatte. Zehn Tage daranf 
empfand er nun friih am Morgen beim Verlassen des Bettes GefUhl von 
Eingescblafensein im recbten Beine, zu welcbem sicb an dem- 
selben Tage Abends dasselbe Geftibl im linken Beine gesellte. Das Taub- 
heitsgeftihl war in den Unterschenkeln am intensivsten, am folgenden Tage 
stieg es bis zu den oberen Abschnitten der Oberschenkel. Fast gleich- 
zeitig oder ein paar Tage spater stellte sich eine gewisse Schwache in 
den Beinen und Blasenlabmung ein: der Ham ging unwillktirlich tropfen- 
weise ab, obwobl der Kranke auch spontan zu uriniren noch im Stande 
war. Im Laufe einer Wocbe verschlimmerte sich der Zustand allmahlich, 
der Kranke besuchte trotzdem alle Tage das Amtsbtirean. Erst zwei Tage 
vor dem Eintreten in die Klinik, nachdem er Morgens noch zu Fuss hin- 
gegangen war, musate er Nachmittags nach Hause getragen werden, 
" eil die Beine vollstandig kraftlos wurden. Es ist zu betonen, dass 
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wahrend der ganzen Krankbeitsentwicklung der Patient niclit einmal 
Scbmerzen noch Gtlrtelgeftihl und dergl. empfand. 

Bei der objectiven Untersuchung (30. Juli, 10 Ukr Morgens) wurden 
kraftiger Kbrperbau und gute Ernahrung constatirt. An der Haut keiu 
Ausschlag, keine verdachtigen Narben, keine DrUsenscbwellung. Speciell 
ist am Penis Nichts nachweisbar, was eine friihere Lues zu vermuthen 
gestattete. Abdomen massig aufgetrieben, die Brustorgane lassen keine 
Abnormitaten erkennen. St. afebrilis, Temp. Abends gleicli nach der 
Ankunft 37,3°, Morgens bei der Untersuchung 37,2°, Resp. 22, Puls OS. 
Deprimirter Geisteszustand. 

Seitens des Nervensystems empfindet der Kranke von subjectiven 
Beschwerden nur constantes Taubheitsgeftihl in den Beinen, kein Ameisen- 
kriecben. Objectiv — totale scblaffe Lahmung der Unter- 
extremitaten: es sind nur sehr schwacbe Zebenbewegungen am 
linken Fusse und kaum sicbtbare am recliten ausfiibrbar. Kein Wider- 
stand bei passiven Bewegungen. Seitens der Oberextremitaten und der 
Gehirnnerven keine Storungen; aucb kann der Kranke noch sitzende 
Stellung im Bette einnebmen, zwar niclit lange. Pupillen mittelweit, 
gleicli, auf Lichteindrticke und bei der Accommodation prompt reagirend. 

An den gelkhmten Beinen sind weder Atrophic, noch fibrillare Zuckungen 
sicbtbar. Bei der galvanischen Untersuchung KSZ > ASZ bei 20—24 El. 
Stdhrer’s von beiden N. crurales aus. 

Die Sensibilitat an den Beinen zeigte eine bemerkenswerthe Abweichung. 
Die einfache BerUhrungsem p findlich kei t war iiberall, sogar an 
den Fingerspitzen vollkommen erbalten, so dass der Kranke aucb lei.se Be- 
rtilirungen mit Finger oder Pinselcben ganz gut empfand und localisirte. 
Die Bertihrungen wurden aber nach der Angabe des Patienten etwas 
anders, dumpfer empfunden, als an den Oberextremitaten. Dagegen 
wurde der Charakter der Berlihrung, und speciell llartes und Glattes, niclit 
gut unterscbieden: ebenso percipirte der Patient die Differeuzen von 5 
und 20 Gr. Gewichtsstlicken niclit scliarf. Es war also Storung des 
1)ruckgeftlbles nach Allem vorlianden. — Koch melir beeintraclitigt er- 
wies sicb der Scbmerzsinn: an den Unterschenkeln rief das Kneifen und 
Stechen keinen oder fast keinen Schmerz liervor (Analgesie) und erst in 
der Riclitung nach oben nahm diese Abstumplung a 11 m a h lieh ab, so 
dass an den oberen Theileu der Unterextremitaten ein starkeres Kneifen 
ziemlich schmerzliaft empfunden wurde. An der Baucligegend und in der 
Lumbalgegend scliien keine Beeintracbtiguug in dieser Riclitung melir zu 
bestehen. 

Ganz almlich verbielt sicb der Temperatursinn: unten an den Ober- 
scbenkeln, besonders an den Ftisscn totale oder fast totale Tliermoanas- 
tliesie; die Difl’erenzen zwiselien + S und -j- 00 rufen keine specifisclie 
Empfindung hervor, erst etwas lidber wird der letzte Grad als lauwarm 
bezeichnet. 

Passiv gegebene Stellungen, Widerstand u. s. w. werden vom Kranken 
ganz gut wahrgenommen. Es ist bervorzubeben, dass die bezeiclmeten 
Sensibilitatsanomalien dem Verlaufe der Kervenstanime, resp. deren Ver- 
zweigungsgebieten niclit folgten, sondern d iff us wareu, weiter, dass sie 
in normale VerhSltnisse ganz allmaldicli iibergingen, so dass am Bauclie, 
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reap, in der Hypochondriengegend keine byperkstbetische Zone 
anfgefunden werden konnte. — Keine Verlangsamung der Empfindungs- 
leitung. Am Brustkorbe and an den Oberextremitkten — ganz normale 
Sensibility tsverhftltnisse. 

Knie-undAchillessehnenreflexenichtmebrauszaldsen. 
Von den Hantreflexen vollstUndig anfgeboben — Plantar- and 
Scrotalreflex, nntere abdominalen nnd epigastriscben anscheinend nicht 
geschwftcht. 

Vollstkndige Blasen- and Mastdarmlkhmang: Ham and Kotb geben 
unwillkilrlich ab. Harnblase leer. 

Rtlckgrats&ule nirgends druckempfindlicb. 

Der weitere Krankbeitsverlanf entwickelte sicb sehr stUrmisch. Drei 
Tage nach der Aufnabme am Sacrnm Gangr&n der Haut (tbalergross) con- 
statirt; Temp. 37 Pals 100, doch Tags vorher Nachmittags hatte der 
Kranke schon einen starken balbsttlndigen Schtlttelfrost dnrcbgemacbt. 
Der Decubitus nabm rascb in die Breite nnd Tiefe trotz antiseptiscben 
Verbandes zu. — Sensibility tsstdrung schien in die Hdhe vorgedrnngen 
zu sein — bis zur Nabelgegend. 

Am 22. August Temp. Morgens 37,8°, Abends 39,2o, Puls 100. 
Mehrere starke Scbtlttelfrbste im Laufe des Tages, was auch an folgenden 
Tagen passirte. Ham trilbe, alkalisch, viel Eiter im Sedimente enthaltend 
(Cystitis). Anorexia. 

Am 3. August Temp. Morgens 40,6°, Abends 40,4°, Puls 120. Leichte 
D&mpfung rechts hinten, verschftrftes Vesiculkrathmen, Hasten. Reichliches 
Erbrechen einige Stunden nach dem Mittagessen. 

4. Juli. Temp. Morgens 40,1°, Abends 39,6, Puls 124. Hochgradige 
Schw&che, profuse Schweisse. Geringe Oedeme an denKnbcbeln. 
Sensibilitftt88t(Jrungen an oberen Abschnitten der Oberscbenkel scheinen 
znrllckgetreten zu sein; sonst bleibt die Form der Antlsthesie immer die- 
selbe. Am 5. August Temp. Morgens 37,8°, Abends 38,6°, Puls 10 4 
sehr scbwach. Gesicbt eingezogen, gelbliche Hautverfkrbung, stark de- 
primirter Geisteszustand: auf die Fragen antwortet der Kranke ungern. 
Schmerzen in der rechten Seite, objectiv recbts hinten — plenritiscbes 
Reiben. — Oedeme an den Beinen seit gestem stark zugenommen. Nach¬ 
mittags ein starker Scbtlttelfrost. Am 6. August Temp. Morgens 39 o, 
Puls 140 filiform. Sensorium eingenommen. Nachmittags Exitus letalis. 
Im Ganzen verfiossen also vom Beginn der Krankheitssymptome bis zutn 
Tode des Patienten 18 Tage, darunter in der Klinik 8 Tage. Die Para- 
plegie liielt fast 10 Tage an, ohne ibre Form wahrend dieser Zeit zu 
&ndern. Die Bebandlung bestand in Darreichung von Jodkalium, Vesicans 
auf die Columna vertebralis im unteren Dorsaltheile uud dergl. 

Die Autopsie musste nur auf das Rtlckenmark bescbr&nkt werden. Wie 
oben erwfthnt, konnte am frischen PrSparate bis auf eine deutliche Hyper- 
Smie keine sonstige Abweichung constatirt werden. Haute nirgends ver- 
dickt, noch getrtibt, RUckenmarkszeichnung liberal I deutlich hervortretend. 
Ebenso negativ fiel die makroskopische Besichtigung nach derH&rtung des 
Prkparates in der MUller’schen Ldsung aus. Paraffineinbettung, Fkrbung 
nach Weigert, Pal, (Unterfarbung mit Saffranin), Rosin. Das Prkparat 
wurde in 18 Segmente getheilt, welche sorgfaitig durchuntersucht wurden. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Myelopathia endoarteriitica acuta u. s. w. 


177 


Die Untersuchung wurde dorcb den Umstand eioigermaaasen erschwert, dass 
dasRtlckenmark bei der Heraaanahme in der Gegend des linken Hinterhornes 
anf der Hdhe vom 7.—9. Dorsalnerven etwag geach&digt wnrde. Glflck- 
lieher Weige erwiegen eich diege Abschnitte alg ganz oder fagt von Verknde- 
rangen frei: letztere waren etwag hdher am intenaivgten angegprocben. 

Wag vor Allem die Cervicalanschwellung betrifft, ao fallt bier 
eine intenaive Hyper&mie aowohl der weiaaen wie der granen Snbatanz 
anf; alle Rttckenmarkagefesae aind mit Blutkdrperchen gefUllt, in den 
Vorderhdrnern, in der Snbatantia gelatinoaa Rolandi and centralis aind 
nengebildete Gapillare sichtbar. Die Gefasaw&nde zeiohnen aich aber 
dnreh eine abnorme Dieke gar nicht aos, ebenao ist nirgenda klein- 
zellige Infiltration der Adventitia conatatirbar. Die Nervenzellen 
in den Vorderhdrnern zeigen Kerne and Kernchen moistens ganz deutlich, 
nor sehr nnzablreiche aeben geqnollen nnd abgerundet ana: die Kerne 
aind trotzdem nocb ganz gat aicbtbar: Faaernetz in der granen Sabstanz 
vollkommen erhalten. Auch stellt aicb die weisae Sabstanz ganz unver- 
kndert vor: keine secundftre Degenerationen, keine Vermebrnng der Kerne. 
Nar an der Peripherie, besonders im Gebiete der Kleinbirnaeiten* 
atrangbabnen, treten vereinzelt geqnollene Axencylinder bervor. 

Die wichtigaten Ver&nderungen fallen an einigen Gefftaaen der 
weicben Haut anf. Der grdaste Theil der Gefflasquerschnitte sieht nor* 
mal aos bis anf eine atarke Fttllang mit Blutkdrperchen; keine Spar 
von Infiltration der ganzen Pia. Dagegen ist in mancben Quer- 
acbnitten eine atarke Intimawachernng sichtbar, welcbe in einigen 
Gefessen zu vollkommener Obliterirung des Lumens geftibrt 
hat. So verknderte Gefftase liegen im Allgemeinen von h in ten. Gs 
kommen vor Allem zwei nebeneinanderliegende ovale Gef&ssqnerschnitte 
zwischen dem recbten Hinterhorn and recbten binteren Nervenwarzeln 
mit stark gewacherter Intima zum Vorechein, etwas nach innen in der Nfthe 
der Fisaara posterior ein in derselben Weiae verUnderter Qaerschnitt von 
grdsserem Caliber. Gegenllber der Fisaara posterior befinden aicb zwei voll- 
at&ndig obliterirteGefftsse kleineren Calibers; endlicb ist noch einobliterirtes 
Geffcaa gegentiber dem linken Hinterborne vorbanden. In alien oblite- 
rirten Gef&ssen beacbr&nkt sicb die Anaammlung vonKernen 
nar aaf die Mitte, reap, auf die Intima ganz deatlich: die Ad* 
ventitia ist dagegen von der Infiltration ganz frei. Sonstige Gefitsse, speciell 
die Art. spinalis anterior, zeigen keine Spur von Intima* 
wacherung. 

Etwas nach nnten, in der Hdbe der 6. und 7. Cervicalwarzel and in 
der Hdbe der 1. Dorsal warzel ist das mikroskopische Bild mit dem obigen 
identiscb, vielleicht nar mit dem Unterscbied, dass etwas mehr geqnollene 
Axencylinder mit erhaltener Myelinacheide am Rande dee RUckenmarkes 
zu treffen sind and nicht nar im Gebiete der Kleinbirnseitenatrangbabnen, 
sondern auch (in der Hdhe der 1. Dorsalwnrzel) am Rande der Vorder- 
atranggrundbUndel. Die Topographic der verknderten Gefksse bleibt die* 
aelbe wie in der Cervicalanschwellang. 

In der Hdhe der 2. DorsalwarzelnimmtdieZablderendo* 
arteriitiscb verknderten Gefksse zu: ausser einigen stark ver- 
engten oder vollkommen obliterirten Gefkssen in der Gegend desHinterspaltes 
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und des recbten Hinterhornes ist nocb ein Gefass mit stark gewacberter In- 
tima gegenllber der Mitte des rechten Seitenstranges vorbanden. Hin- 
sichtlich des Rllckenmarkes selbst fallt in den Goll’schen Strkngen eine 
Verdicknng des Bindegewebes anf. Diese Erscheinung ist etwas nacb 
unten (in der Nahe des 3. und 4. Dorsalsegmentes) noch besser ausge- 
sprochen: hier sind auch zablreicbe Spinnenzellen sicbtbar. Die Quer- 
scbnitte von Nervenfasern liegen bei einander nicht so dicht wie nnter 
normalen Verhaitnissen: viele Myelinscheiden zeigen an den Pal’schen 
und Weigert’schen Prkparaten eine ungleichmassige Farbung und kleine 
Seitenfortsatze. Somit muss eine geringe Degeneration der Goll’schen 
Strange (aufsteigende Degeneration) angenommen werden. Die 
Zahl der gequollenen Axencylinder am RUckenmarksrande hat dentlich 
zugenommen. Hyperamie wie oben. Gegenllber der Fissura 
posterior iiegen vier vollstandig obliterirte Gefasse. 

In der Hdbe der 5. Dorsalwurzel, bezw. zwischen dem 5. und 6. Dor- 
salsegmente beginnt die grdsste Verbreitung der Gefassveranderungen. 
In dieser H5he kommt zum ersten Male ausser den obliterirten Gefassen 
hinten und rechts gegenllber dem rechten Seitenstrange nocb ein oblite¬ 
rates Gefass vorn, rechts von der Fissura anterior in der Nahe der 
recbten Vorderwurzeln zum Vorscbein. Auch links vorn in der Nahe 
der linken Vorderwurzeln liegt ein Gefassquerschnitt von demselben Ca¬ 
liber wie der rechtaseitige, mit stark gewucberter Intima. Endlich trifft 
man noch zwei kleinere, ganzlicb obliterirte Gefasse (neben einander) 
gegenllber dem linken Seitenstrange. Die Art. spinalis anterior und 
Art. sulci bleiben auch hier von Intimawucherung frei. Somit ist der 
gauze RUckenmarksquerschnitt rings berum von einer Reihe 
von meistens vollstandig obliterirten Gefassen umgeben: 
die Zahl der gesunden ist dagegen sehr gering. Dieselben, auch die ver- 
engten Gefasse sind ganz wie oben stark mit Blut geftillt, docb nirgends 
infiltrirt, ebenso wie die Gefasse der Rflckenmarksubstanz selbst. Was 
die letzte betrifft, so zeichnet sie sich nur durch eine nicht geringe An- 
zahl von gequollenen Axencylindern an der Peripherie aus: weiter sind 
in den Zellen der grauen Substanz (Vorderhdrner) keine Kerne und Kern- 
chen meistens sicbtbar, die meisten Zellen sind abgerundet und pigmentirt. 

Die eigentlichenRUckenmarksveranderungen beginnen 
erst */2 Cm. nach unten, etwa in der Hdhe der 6. Dorsalwurze 1, 
urn zwischen dem 6. und 7. Dorsalegmente die grdsste Intensitat zu er- 
reichen, vom 7. Dorsalnerven an allmahlich abzunehmen und in der HtJhe 
der 8. Dorsalwurzel erheblich zurtickzutreten. In alien dieBen Hdhen 
ist das Verhalten der Piagefasse (in Bezug auf die Zahl der obliterirten 
Gefasse und die Localisation derselben) ganz dasselbe, wie oben beschrie- 
ben. Bei unveranderter Rtlckenmarkszeichnung sind schon bei kleinen 
Vergrdsserungen disseminirte Herde von gequollenen Axen¬ 
cylindern in der weissen Substanz constatirbar. Die Quellung 
derselben ist mitunter colossal, was besonders bei Unterfarbnng mit Saf- 
franin auffallt; die gebildeten Kugeln zeigen manchmal eine concentrische 
Structur. Doch behalten auch die am meisten gequollenen 
Fasern ihre Myelinsche ide fast ohne Ausnahmen: an den 
Weigert’schen oder Pal’schen Praparaten stellt sie sich baufig in Gestalt 
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ernes acbwarzen Saumes am Rande der Kugel. An manchen Stellen sind 
aagenscbeinlich die gequollenen Axencylinder ana dem Prkparate heraua- 
gefallen, denn man aieht hier nnd da nnr eine stark erweiterte Myelin- 
scbeide (mitnnter nicht rund, aondern nnregelmksaig, eckig) ohne Kugel. 
Man trifft aucb Stellen, wo mehrere Axencylinder neben einander fehlen, 
so dasa die ttbrig bleibenden Myelinscheiden ein netzartigea Bild vorzeigen. 
Verluate der Nervenanbatanz, die aicb bekanntlich an den Pal- 
achen Prkparaten durch weisse Flecke nnd Streifen knndgeben, sind gar 
nicht sichtbar. 

Es iooas betont werden, daas die bescbriebenen Herdchen 
keinen entzttndlichen Cbarakter tragen. Was den myelitiachen 
Erweichnngaherden eigen iat, d. b. Infiltration der Gefaaae, Vermebrung 
der Kerne, Kdrnchenzellen, davon tritt hierbei nicbts znm Vorachein. 
Von Entzilndungszeicben giebt ea bier nur eine atarke Hyperkmie und 
Quellnng der Axencylinder. 

Die Herdchen nehmen daa Gebiet von 10—15 Nervenfaaern meistena 
ein. Sie sind hauptakchlich in der recbten Rttckenmarkahklfte 
unweit dea Randes oder dicht enter demselben localisirt — hkufig liegen 
sie gegentiber den obliterirten Gefkssquerschnitten in der 
Pia. Viele Herde aind keilfdrmig, d. b. breiter an der Peripherie des 
Rtickenmarke8, ala in dessen Tiefe. Zwischen den Herdchen liegen ganz 
normale Nervenfaaern. 

Ueber die specielle Localisation der Herdchen lkaat sich Folgendea 
angeben. In der Hdhe der 6. Dorsalwnrzel aind in der recbten Rttcken- 
markshklfte folgende Herdchen zu treffen: 1. ein keilfdrmiger Herd in 
den Seitenstrkngen bia zum oberen Ende der Kleinbirnseitenatrangbabnen 
reicbend; 2. nach vorn von denselben ein kleiner nnter dem Gowers- 
8chen Bfindel. Links: 3. ein Herd von 5—6 geqnollenen Axencylindern 
im oberen Abschnitte der Pyramidenseitenstrangbahnen. 

Zwischen der 6. nnd 7. Doraalwurzel nehmen die obigen Herde an 
Ansbreitnng zn, es kommen nocb nene hinzn. Die Herde 1 und 2 zeigen 
eine Gestalt von scbmalen Bkndern nnd verlaufen fast parallel, beide enden 
am Rande der weissen Snbatanz, nnd der Herd 2 nimmt wenigstens zwei 
Drittel der Breite des Seitenstranges ein. Den intramedullkren Enden bei- 
der Herde ist nocb ein kleiner Herd (8— 10 Faaern) genkhert. Links fkllt 
er8tens ein Herdchen am oberen Ende des Vorderhornes auf (etwas nacli 
anaaen) nnd in den Seitenstrkngen wieder zwei parallel verlanfende schmale 
Herde von der Mitte des Seitenstranges bis zum Rande; gegentiber ge- 
wdbnlichem Verbalten sind dieselben an ibren intramedullkren Enden 
breiter, ala an den peripherischen. Eben in diesen Herden fehlen zahl- 
reicbe Axencylinder atellenweise, so dasa die erweiterten Myelinscheiden 
ein netzartiges Gewebe bilden. 

In der Hdhe der 7. Dorsalwnrzel nehmen die rechtaseitigen Herde 
an Grbsae dentlich ab: von den zwei linkaaeitigen wird der vordere Iknger 
nnd breiter, der hintere dagegen kleiner; beide fliessen mit ihren Enden 
znsammen. Ansserdem kommen in dieser Hdhe zum ersten Male 
Herde in den Hinterstrkngen znm Vorachein: der eine im nn- 
teren Dritttheil des rechten G o 11 ’achen Stranges dicht von der Fiaaura an 
den Strang quer durchgehend, der andere kleinere im rechten Burdacli- 
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schen Strange rnndlicber Form anter dem Rande. In dem linken G ol 1 - 
schen Strange liegt wieder ein ovaler Herd quer, etwa in der Mitte dea 
Stranges. Dazn noch ein Herdchen im linken Hinteratranggrundbtlndel. 
Im Allgemeinen babe ich in dieser HObe etwa acbt bedentendere Herde ge- 
zahlt: bier nnd da aind noch gequollene Axencylinder za 3—5 bei ein- 
ander in den Vorderstranggrnndbttndeln zn treffen. Wie oben aind anch 
am ganzen Rflckenmarkarande vereinzelte gequollene Fasern aicbtbar. 
Ausser den Herdchen aind hier noch zwei kleine Capillarhamor- 
rhagien im recbten Seitenatrange aicbtbar. 

Trotzdem in dieaer HOhe die Veriln derun gen am intenaivaten aind, 
ao aieht noch wenigatena fiber die Halfte der ganzen weiaseu 
Rtlckenmarksanbatanz normal ana: am wenigaten aind die Hinter- 
strange afficirt, in welchen die Herde nicht Uber */« der weiaaen Sub- 
stanz einnehmen. In der Hdhe der 8. Doraalwurzel aieht man linkaaei- 
tige Herde und die in den Hinteratr&ngen nicht mebr. Recbts (im 
Seitenatrange) zeichnet sich nur ein grdaserea Herdchen, unter dem Rande 
fast bis zur Mitte des Stranges vordringend, aus. Dagegen giebt es in 
dieaer Hdhe am ganzen Rande dea Rttckenmarkes mebr geqnollene Axen¬ 
cylinder al8 sonat. Capillarhamorrhagien treten in dieaer Hflhe zurtlck. 

Die Nervenzellen der grauen Subatanz zeigen in der Hdbe vom 6. bis 
8 . Doraalnerven merkwtirdiger Weiae keine intensiveren Ver&ndernngen ala 
oben, wo noch keine Herde in der weiaaen Subatanz vorhanden waren: 
ja es giebt bier entacbieden mebr Zellen mit sicbtbaren Kernen und Kern- 
cben. Die graue Subatanz ist wie die weisse stark hyperkmiacb, Neu- 
bildung von Capillaren. 

Interesaant ist es nun, daas noch in der Hbbe der 8. Doraalwurzel, 
wo — wie acbon erwkbnt — die Rtlckenmarksver&nderungen an Inten- 
aitat betr&chtlicb abnehmen, die Zabl der obliterirten, reap, der verinderten 
Gefasse dieaelbe bleibt, wie in dem Gebiete der atkrkaten Rttckenmarka- 
verknderungen. Hier findet man n&mlich: rechts 1. einen vollst&ndig 
obliterirten Gef&ssquerschnitt bei der Fisa, anter., 2. einen zweiten neben 
den recbten Vorderwurzeln, 3. ein Gefdsa mit starker Intimawucberung 
gegentiber der Mitte dea Seitenatranges, 4. ein obliterates Geffcaa zwiacben 
den recbten Hinterwurzeln und dem recbten Hinterborne. Hinten feblen 
die Haute. Links: 5. ein obliterirter Querachnitt gegentiber dem linken 
Hinterborne, 6. und 7. zwei nebeneinander liegende stark verengte Ge- 
fasse in der Nachbarschaft der linken Vorderwurzeln, 8. ein obliterirtes 
Gefaaa in der Mitte einea von den vorderen linken Nervenstammchen. 

In der Hdhe dea 9. D. N. aieht man achon entacbieden 
weniger Gefassveranderungen; in der Gegend dea 12. D. N. 
giebt ea obliterirte Gefasse fast keine mebr, sondern nur mebr 
oder weniger verengte infolge Intimawucberung. In letzterer Hdhe zeicbnen 
sich zwei Gefaasquerscbnitte in der Nahe der recbten Hinterwurzeln durch 
die Intimawucberung noch am meiaten aua. Wie acbon vorber mebrmala 
betont, kommen aucb bier keine Entzllndungazeichen, keine Infiltrationen 
zum Vorachein, die Ansammlung der Kerne ist nur auf die gewucherte 
Intima bescbrankt. Nur in der H5he der 10. D. W. konnte icb neben 
einem obliterirten Gefasse im Gebiete der linken Hinterwurzeln eine 
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geringe Anhkufung von weissen Ktfrperchen const&tiren; l j% Cm. nach unten 
war da von nichts mebr zu sehen. 

Die Hyperftmie sowohl der Rllckenmarksubst&nz wie die der Hftute 
ist in der H8he der 8. —12. D. W. entschieden geringer, als oben, 
wenn auch sie noch dentlicb auffllllt. Von der Hdbe des 9. D. N. an 
nimmt anch die Zabl der geqnollenen Axencylinder am Rande des Rticken* 
markes erheblicb ab. 

An den Pr&paraten zwiscben dem 12. D. N. und 2. Lnmbalnerven 
ist nar ein verengtes Gef&ss bei den linken Nervenwurzeln nachweisbar, 
unten (in der Lnmbalanschwellang) kommen sogar verengte Gefisse nicht 
zum Vorscbein. — Im oberen Lumbaltbeile sehen nicbt alle Zellen der 
granen Substanz normal ans: besonders gilt dies ftlr viele Zellen der 
Clarke’schen Sftulen mit undeutlicben Eernen and Kernchen. 

Im Lumbaltbeil tritt die Hyperkmie in der Gegend des Canalis 
centralis am dentlicbsten hervor. — Sie ist auch in den untersten Ab* 
schnitten des Rtickenmarkes sichtbar. 

Hinsichtlich der Nervenwurzeln ist zu bemerken, dass sie Ver- 
knderungen der Substanz selbst nirgends zeigen. Sie sind im Allgemeinen 
nur stark hyperkmirt, vor Allem im mittleren Dorsaltheile: hier trifft 
man auch vereinzelte gequollene Fasern, allerdings gar nicht so hkufig 
wie am Rande des Rtickenmarkes. Vielleicht fkrben sich manche Myelin* 
scheiden nicht gut. Durchaus negativ fiel die Untersuchung von Cauda 
equina, Nervi ischiadici nnd crurales aus. Endlich konnten keine Anomalien 
an Muskelsttlckchen vom Muscul. quadriceps et surae beider Beine nach* 
gewiesen werden. 

Bei eioem 50jkhrigen, krftftig gebauteu und am wahrschein- 
lichsten syphilitisch nicbt inficirten Manne hat sich unter Fehlen 
von Schmerzen eine schlaffe Lkhmung beider Unterextremitaten, 
nebst Aufhebung der Blasen* nnd Mastdarmfunction, Sehnen- and 
Hautreflexe entwickelt, zn welcher sich rasch ein Decnbitus gan- 
graenosus binzugesellte. Das Krankheitsbild wich vom bekannten 
Typos der Myelitis acuta transversa nur durch das Erhalten* 
sein der einfachen Bertlhrnngsempfindlicbkeit (bei beeintr&chtigtem 
Druck*, Temperatur- and Schmerzsinn) ein wenig ab. Sonst konnte 
der pathologische Process gemhss den landl&ufigen Ansichten im 
Lnmbaltheil localisirt werden; der nntere Dorsaltheil schien wegcn 
Intactheit der Bauchreflexe nicht befallen zu sein. Endlich dnrfte 
wegen des Fehlens von sensiblen Reizerscbeinungen (GllrtelgefUhi, 
Schmerzen) die Theilnahme der H&ute an der Entztlndung ausge- 
schlossen werden. 

Wenn sich auch der Fall auf den ersten Blick so einfach vor- 
stellte, so mussten doch Angesicbts einiger Einzelheiten manche 
Fragen aufgeworfen werden. Erstens war das Bild der Sensibili- 
tiUsstbrung sehr beraerkenswertb. Es war eine Form, welche der 
syringomyelitischen SensibilitStsstbrung sehr hhnelte: Intactsein 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. X. Bd. 13 
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der einfachen Bertihrungsempfindlichkeit bei starker 
Abstumpfung des Schmerz- and Temperatursinnes and 
bei Beeintrhchtigung des Dracksinnes, wobei das 
Mnskelgeftthl keine grbberen, resp. keine Abweichun gen 
zeigte. Diese Form der Sensibilitatsl&hmung babe ich unter dem 
Namen von „Drackempfindangsl&hmung“ vor einigen Jahren 
beschrieben 1 ); sie kann durch Compression des N. ulnaris experimen- 
tell hervorgernfen werden, wie am Schlasse der vorliegenden Arbeit 
ausftlhrlicher bericbtet wird. An diesem Orte will ich nar erw&hnen, 
dass nach meinen Beobachtungen das Vorhandensein von „Druck- 
empfindungslEhmung" nicht aaf eine ZerstOrung der sensiblen Nerven- 
bahnen, sondern aaf deren Compression, z. B. durch verdickte Rttcken- 
markshaate oder angeschwollenes Perineurium schliessen lasst. Somit 
schien es mir beztiglich des obigen Falles schon zu Lebzeiten des 
Kranken sehr zweifelhaft, ob der gauze Querscbnitt des Rtlckenmarkes 
krankbaft (myelitisch) befallen sei. Ich stellte mir die Sache so vor, 
dass vor Allem die vorderen and seitlichen Abschnitte des Rttcken- 
markes infiltrirt and angeschwollen sind, wodnrch die Compression 
der Hinterstrange bewirkt wird. 

Zweitens machten der fieberlose Beginn and die Entwick- 
lang der Erkranknng auf sich aufmerksam. Das Fieber stellte 
sich erst nach Bildang des Decabitas and der Cystitis ein and zeigte 
dann einen septikopyamischen Typus. Mit der Annahme einer Mye¬ 
litis war dies Verhalten schwer za vereinigen: denn fUr vieleFalle 
von echter RQckenmarksentzttndang, wie Poliomyelitis acata bei 
Kindern, Myelitis traumatica als Folge der Quetschung and Zer- 
malmung des Rtlckenmarkes, wird das Fieber schon in den Anfangs- 
stadien der Erkrankung gerade als unentbehrlich angenommen. 

Nun wurde das Fehlen von Fieber durch die Ergebnisse der 
mikroskopiscben Untersuchung in so weit gekiart, als thatsachlich 
keine Entztlndang am Rtlckenmarke nachgewiesen werden 
konnte. Es fehlte das Wichtigste davon, was den Entztindungs- 
vorgang im Allgemeinem and bei dem Rtlckenmarke im Speciellen 
ausmacht — die kleinzellige Infiltration and Kbrnchenzellen. Es 
war nur eine kolossale Hyper&mie und Quellung der Axencylinder 
im Rtlckenmarke constatirbar. Ueberbaupt waren die Ver&nde- 
rungen nicht erheblich, so dass, wie schon einmal erw&hnt, die 
RllckeDmarkszeichuuug makroskopisch und an gef&rbten PrUparaten 

1) E. Biernacki, Ueber Anasthesie durch Druck. Gaz. lekar. 1892. Nr. 45 
und 46. 
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ganz scbarf hervortrat. Auch dort, wo die grosste Zabl von disse- 
minirten Herden (von gequollenen Axencylindern) in den Seiten- 
strangen and nar im geringen Grade in den Hinterstrangen mikro- 
skopisch sichtbar war, blieb nocb der grosste Tbeil der RUcken- 
markssubstanz nnversehrt Ubrig. — Hatte man nur das RQckenmark 
allein vor sicb, so wtlrde sogar die Frage entstehen, ob diese Ver¬ 
anderungen an sicb das klinische Bild herbeifUhren konnten. — 
Gewiss mttS8te vielleicht Jemand darauf aufmerksam machen, dass 
auch die Nervenzellen der granen Substanz veriindert gefunden 
wurden: letztere Veranderungen fielen aber nicbt nur zwiscben dem 
6. bis 8. Dorsalsegmente auf (wo die Veranderungen der weissen Sub¬ 
stanz zum Vorscbein kamen), sondern auch durch die ganze Lange 
des RUckenmarkes, sogar im Cervicaltbeil und oberen Dorsaltheil, 
obgleich seitens der Oberextremitaten keine Symptome klinisch zur 
Beobacbtung kamen. 

Erst durcb die Befunde an den Piagefassen ist die Patbogenese 
des Falles klar geworden. Es wurden sebr zablreiche oblite- 
rirte und in Obliteration begriffene Gefassquerschnitte 
in den Meningen gefunden. Das Bild und die Localisirung 
dieser Veranderungen waren sehr cbarakteristiscb. Erstens konnte 
an keinem Gefasse adventitielle Infiltration constatirt werden. Wenn 
eine Ansammlung von Kernen zum Vorschein kam, so war sie auf 
die Mitte des Gefassquerscknittes, resp. auf die Intima ganz unzwei- 
deutig beschrankt. In einigen obliterirten Gefassen war diese An- 
baufung nur sebr klein, oder sie fehlte ganzlich, und die Mitte des 
Gefasses wurde mit Bindegewebe ausgeflillt: augenscheinlich waren 
bier die Veranderungen alteren Datums. Mit anderen Worten 
scbien es keinem Zweifel zu unterliegen, dass nur die Intima 
erkrankt war. Die Klarheit dieser Tbatsache war, glaube ich, 
dem Umstande zu verdanken, dass keine eigentlicbe Entztindung 
sicb entwickelt hat, welcbe eine Verdickung aller Scbichten, resp. 
der Adventitia berbeifilbreu wUrde. In der That zeicbneteu sich 
die Gefasse mit normaler Intima durcb eine griissere Dicke der 
Wande, al8 in der Norm, gar nicbt aus: das kann ich urn so ent- 
scbiedener behaupten, als ich die Praparate vom obigen Falle mit 
einem anderen mit unzweif'elhaften eutztindlicben Veranderungen ver- 
glicben babe. 

Zweitens konnte im obigen Falle ermittelt werden, dass die 
Gefassveranderungen nur ein Gefasssystem eingenommen baben. 
Bekanntlicb unterscheidet man nacb Kadyi zweierlei Arterienketten 
in den Meningen: 1. Art. spinalis anterior (v. Tractus arteriosus 
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Anterior), welche in der Vorderfissur dem ROckenmarke entlang an- 
liegt and durch perpendicular abgehende Aeste (Art. sulci) haupt- 
sachlicb die graue Substanz mit Blut versorgt, und 2. die Artt. 
s. Tractus spinales posteriores (gewbhnlich zwei) in der Ecke zwi- 
schen den Hinterwurzeln und den Seitenstrkngen. Von den Tractns 
laterales gehen arterielle Aestchen entweder direct in die weisse Sub¬ 
stanz hinein oder verzweigen sie sicb in der Pia baumartig, nm erst von 
dem gebildeten Plexus kleine Zweige fllr die RUckenmarkssubstanz 
abzugeben. Es sind aber die Gef&ssterritorien von beiden Systemen im 
Rtickenmarke nicht scbarf abgegrenzt, weil die Aeste der Art. spinalis 
ausser den grauen Vorderhtirnern noch bis anliegende weisse Schicb- 
ten reichen und dieselben mit Blut versorgen. Besonders gilt dies 
ftir die Hinterstrange. Andererseits gehOren die Gefasse der grauen 
Hinterhtirner hauptsacblicb dem Systeme der Tractus laterales an. 

Nun erwies sich die Art. spinalis anterior nebst ibren Zweigen 
(welche in der Fissura anterior langs geschnitten waren) von endoar- 
teritiscben VerUnderungen ganz frei. Dagegen waren Gefasse mit 
gewucherter Intima, zuerst im Cervicaltheil, eben in der Ecke zwischen 
den Hinterwurzeln und den Hinterbbrnern sicbtbar: — es waren also 
Gefasse vom System der Tractus laterales ohne Zweifel. Je mehr 
nach unten, desto zablreicher sah man vollst&ndig obliterate und 
stark verengte Gefasse, so dass zwischen dem 5. und S. Dorsal- 
nervcn das Rilckenmark, bezgl. dessen weisse Substanz rings herum 
von in solcber Weise veranderten Gefassen umgeben war. Obliterirte 
Gefassquerscbnitte waren sogar vom in der Nahe der Vorderwnrzeln 
sichtbar. Besonders recbts war die Zahl der ver&nderten Gefasse sebr 
gross. Es erwiesen sich also diejenigen Aeste erkrankt, welche von 
dem Tractus laterales aus in die Pia baumartig abgehen, urn ihrerseits 
Zweige ftir die weisse Substanz abzugeben. 

Anbei noch eine Bemerkung. Bekanntlich lassen sich in der Pia 
die Arterien von den Venen nicht immer leicht unterscheiden. Dies 
gilt noch mehr ftir vollkommen obliterirte Gefasse (besonders alteren 
Datums), in welcben einzelne Gefdssschichten nicht mehr dififerenzirbar 
sind. Nicht von alien obliterirten Gefassen konnten wir deswegen be- 
haupten, dass sie Arterien waren; andererseits kamen auch zweifellos 
obliterirte Venen zum Vorscbein. Haufig lagen die obliterirten Gefasse 
paarweise: man konnte dann annehmen, dass das eine Arterie, das an- 
dere Vene ist. Nach allem haben wir ausser Endoarteritis auch Endo- 
phlebitis gehabt. — Ein solches gleicbzeitiges Existiren von beider- 
lei Alterationen bat scbon Greiff 1 ) beobacbtet. 

1 ) Cit nach Oppeuhcim’s Lehrbucb. S. 21S. 
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Die Verandernngen der weissen Substanz waren eben in diesem 
Abscbnitte localisirt, zwar begannen sie etwas niedriger und endeten 
etwas hbher, als die umfangreichsten Gefassveranderungen. Noch 
ein Umstand bewies, dass die Rtickenmarksherde in unmittelbarem 
wirklichem Zusammenhange mit den Gefassen standen: sie befanden 
sicb namlich nnweit des RUckenmarksrandes und nicbt der grauen 
Substanz (die derselben anliegenden weissen Scbicbten sind von der 
gesunden Art. spinalis ernahrt), zweitens waren sie meistens keilformig 
und gar nicht auf Fasersysteme beschrankt, sondern Ofters in zwei 
Strangsystemen gleicbzeitig localisirt. Sebr haufig lagen die Herde 
gegentiber grbsseren obliterirten Gefassen in der Pia. 

Andererseits zeigten die tieferen Scbicbten der Hinterstrange, 
welcbe von der Art. spinalis aus ernahrt werden, keine Quellung der 
Axencylinder. 

Angesichts obiger Verhaltnisse blieb keine andere Erklarung Ubrig, 
als diejenige, dass die Paraplegie in unserem Falle keine 
directe Folge der beobachteten RUckenmarksverande- 
rung war, sondern ganz einfacb durcb dieStbrungen der 
Circulation wegen dergrossenAnzahl obliterirter Gefasse 
herbeigefllhrt wurde. Durcb Beeintracktigung, resp. Autbebung 
der Blutzufubr unterlag der RUckenmarksabscknitt in der Hoke des 
6.—8. Dorsalnerven einer „functionellen Nek rose", vvorauf das 
kliniscbe Krankheitsbild der „Myelitis transversa acuta" entstanden 
war, ehe sicb eine Entziindung, bez. anatoraiscbe Zerstbrung der 
Leiter im Rtickenmarke herausgebildet batte. 

Somit kam in diesem Falle die Paraplegie auf ahnlicbe Weise 
zu Stande, wie dies mit der Hemiplegie bei Embolie oder Thrombose 
der Hirngeiasse zu gescheben pflegt. Es ist mir nicht gelungen, in 
der Literatur einen Fall zu finden, welcber in Bezug auf das RUcken- 
mark die Patbogenese der krankbaften Symptome so klar und be- 
weiskraftig darbbte, wie der meinige. — Hiusicbtlicb des Gehirnes 
sind Bcbon mehrfacb Falle beobacbtet worden, in welcben beim Be- 
steben einer Hemiplegie oder sonstiger Herdsymptome post mortem 
nur Endoarteriitis obliterans der Hirngefasse oline Veriinderungcn der 
Hirnsnbstanz selbst gefunden wurden. Vier derartige Falle bat z. B. 
Peabody') vor einigen Jahren besckrieben. 

Gemiss der obigen Deutung waren die nacbgewiesenen 
Herde von gequollenen Axencyliudern im Rtickenmarke bei der 

1 A contribution to the symptoms and pathology ot Kndarteritis obliterans. 
Med. record. 18S6. lteferat von Heubner im Centralblatt tur kliu. Medicin. l s '>7. 
Nr. 14. S. 259. 
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Entstehung der Paraplegie von ganz untergeordneter, 
vielleicht keiner Bedeutung. Dieselben sind m. Er., ebeuso 
wie die Hyperamie, ganz einfach als Ausdruck der beginnendeD ent- 
zlindlichen Reaction aufzufassen, in analoger Weise, wie bei Embolie 
oder Thrombose der Hirngefasse scbon bei existirenden klinischen 
Symptomen sich eine reactive Entzlindung in den befallenen Hirn- 
abschnitten einstellt. Vielleicht war es nebst anderen dnnklen Ur- 
sacben der zu kurzen Krankheitsdauer zu verdanken, dass sich diese 
Herde nicht zu „echten myelitischen“ und das gauze anatomische Krank- 
heitsbild nicht zu einer Myelitis disseminata herausgebildet baben. — 
Waren aber echte myelitische Heerde einmal vorbanden, so wtirde 
man die Bedeutung der RUckenmarksverUnderungen selbst beim Zu- 
standekommen der klinischen Symptome nicht so klihn oder gar 
nicht ausschliessen dUrfen, wie dies mit der obigen Beobachtung 
der Fall ist. Solcbe Schwierigkeiten bietet nun mein zweiter Fall 
von anscheinender Myelitis: in Zusammenstellung mit dem ersten 
Falle gelingt aber die Deutung desselben ganz ungezwuDgen. 

Fall II. Szel... Ludovic, 38 Jahre alt, Buchbinder, unverbeirathet, 
trat in die medicin. diagnostiscbe Klinik am 2. October 1895 Abends ein. 
Von mir am 3. October Morgens untersucht. — In der Kindbeit batte 
der Patient keine Krankbeiten durcbgemacht. Seit 10—12 Jabren 
bfters Hlisten. Vor 5 Jabren — Ulcus molle, vor einem Jabre Sypbilis- 
infection, Ausscblag mit Racbenaffection: Scbmiercur. Vor 4 Monaten 
wieder Schmerzen im Pharynx: wegen derselben liess sich der Kranke 
im Krankenbaus S. Lazarus (specielles Spital hier in Warscbau fllr 
Sypbilitiscbe) mit Quecksilbereinspritzungen 6 Wochen lang bebandeln. 
Einige VVocben hindurch ftlblte sich der Patient ganz wohl und hustete 
nur wenig; erst vor einem Monate ting er an, mitunter unbestimmte, 
zwar leichte Schmerzen mit Stechen im Riicken (bauptsacblicb im rechten 
Scapulargcbiet) und in den Seiten zu empfinden; zugleicb wurde der 
Stulilgang ziemlicli trage. Am 1. October, d. h. 24 Stunden vor der 
Aufnabme in der Klinik, stellten sich nun im Laufe von einigen Stunden 
Oet'Ubl von Eingescb lafensein und Schw&che in den Beinen, bald 
daranf erscbwerte Ilarnentlcerung ein. Ein paar Male kurzdauerndes 
Doppeltsehen, keine Schmerzen, kein Glirtelgetilbl u. dergl. 

Bei der objectiven Untersucbung fand icb kraftigen Kdrperbau, gute 
Ernahrung, keinen Ausscblag an derllaut; Axillar- und Inguinaldrtisen gut 
zu flilden. Tcmperatur normal (37°), Puls 88, Reap. 24. Seitens der 
Brustorgane — massige Erniedrigung der Lungengrenzen, Vesicularathmen 
mit ziemlicli zablreicben Rhonchi sonori et sibilantes, Uerztdne rein, masaige 
Auttreibung des Abdomens. 

Seitens des Nervensystems — Abstumpfung aller Sensibilitats- 
arten an den Beinen, besonders an den Lnterschenkeln, Abscbwacbung 
der motoriseben Kraft daselbst, bei passiven Bewegungen ein gewisser 
Widerstand. Iter Kranke war noeli im Stande zu marscbiren. Gang 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Myelopathia endoarteriitica acuta u. a. w. 


187 


spastisch, im Einklang damit — gesteigerte Knierefleie, schwa- 
cher Fussclonus, schwache Plantar-, Scrotal- ond Bauchreflexe. 

Im Lanfe eines Tages ftnderte sich das Krankheits- 
bild anffallend. Am 2. October Morgens babe ich eine vollst&n- 
dige schlaffe Paraplegic constatirt, so dass der Kranke nnr sehr 
schwache Fingerbewegangen aasftlhren konnte. Sensibilit&tsstdrangen sind 
aach starker, als gestern, und reichen, allmfthlich an Intensitkt abneh- 
mend, bis znr Ingninalgegend, wo sie ohne hyperftsthetische Zone in das 
normals Verbalten flbergehen. An den Unterschenkeln and FUssen ist 
der Tastsinn vollkommen erloschen: erst an den Oberschenkeln 
empfindet der Kranke st&rkere Bertihrungen. Drncksinn ebenso stark 
beeintr&chtigt (oben) oder vollst&ndig aufgehoben (nnten). Dasselbe 
ist mit dem Schmerz- and Temperatarsinn der Fall;'endlich ist aach das 
Maskelgeftthl stark gesch&digt, denn der Kranke antersoheidet die 
Lage der Beine fast gar nicht. 

Keine Kniereflexe, ebenso keine Scrotal- and Plantarreflexe. 
Bauchreflexe sehr schwach. 

Stnhlverstopfung seit 5 Tagen, der Ham geht unwillkUr- 
1 i ch tropfenweise bestkndig ab, willkflrlich vermag der Patient fast gar nicht 
za ariniren. Harnblase nicht tlberftlllt. Gefttbl von Vfllle im Epigastrium, 
m&ssiger Meteorismas. Keine Schmerzen, nar Taabheitsgeftihl and 
Ameisenkriechen in denBeinen. Der Kranke kann noch ira Bette 
sitzende Stellnng einnehmen, obwohl mit Mtlbe. Respirationstypas vorwie- 
gend costal. Deprimirter Geisteszustand. St. afebrilis. Morgens Temp. 
37,6°, Abends 36,6°. 8chon am ersten Aufenthaltstage wnrde Schmiercur 
(za 2,0) and Jodkalinm innerlich verordnet. Gegen die Stohlverstopfang 
— Palv. liqnirit. composit 

Am 5. October waren sogar die Fingerbewegangen unmdglich gewor- 
den, ebenso die sitzende Lage. 8ensibilitat8stbrangen bis zum Mabel; der 
Patient spflrt seine Beine tlberhaapt nicht. Keine Bauchreflexe. Noch keine 
Stuhlentleernng. Temperatur stets*normal: Morgens 36,4°, Abends 36,0°. 

6 . October. Temp. Morgens 37,6°. Um 10 Uhr Morgens starker 
Schtlttelfrost. Bei der Untersuchung wurde starke Ueberftlllang der 
Harnblase constatirt. Die Harnretention wurde seit diesem Tage 
constant, so dass die Harnblase zweimal t&glich mit Katheter entleert 
werden mosste. Harn von sanrer Reaction, kein Eiweiss, aber im Sedi- 
mente schon zahlreiche Blasenepithelien and Eiterkdrperchen entbaltend. 
Temp. Morgens 39°. 

Am 7. October haben sich die Sensibilit&tssttfrungen bis zam Epi¬ 
gastrium verbreitet. Temp. Morgens 37,2°, Abends 37°. 

An folgenden Tagen derselbeZastand. Noch keine einzige Stuhl- 
entleerong trotz Klysmen, Inf. Sennae, 01. ricini und dgl. Abdomen 
mkssig aufgetrieben, nicht schmerzbaft. St. afebrilis. 

Am 11. October wurde Decubitus gangraenosus am Sacrum con¬ 
statirt. Antiseptischer Verband. Harn trtibe, von alkalischer Reaction, 
viel Eiter entbaltend. Temp. 38,2°. 

12 . October. Nach elf Tagen der erste flUssige Stuhlgang, welcher 
nnwillktirlich abgegangen war. Temp. Morgens 36,2° bei Puls 120. 
Abends 38,4°. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



188 


V. Bieknacki 


Digitized by 


Seit der Bildung des Decubitus verscblimmerte sich der Zustand des 
Kranken sehr rascb. Der Decubitus nahm trotz autiseptiscbeu Verbandes 
und sonstiger Cautelen an Umfang immer mebr zu, Cystitissymptome stei- 
gerten sich auch betrachtlich. Es stellte sich pyilmischer Fiebertypus 
ein. Sensorium immer mebr benommen, gelbliche VerfSrbung der Haut. 
Immer grbssere Krafteabnahme. Oedeme an den Beinen; am 17. Oct. 
Decubitus gangraenosus an den Kndcheln. Im Ham Eiweiss, Eiter und 
Nierencylinder. Constant unwillkttrlicber Stuhlabgang. 

Am 17. October wurde die Scbmiercur eingestellt (es wurden im 
Ganzen 12 Einreibungen gemacht). Campher, Chinin, Wein. Der Eranke 
starb am 23. October 1895. 

Die Eniereflexe waren wabrend der ganzen Erankbeitsdauer abwesend. 
Ueber das Verlialten der Sensibilitat konnte in den letzten Tagen natiir- 
lich nichts Positives ermittelt werden. Es sei endlicb bemerkt, dass die 
Entwicklung einer Atrophie an den Beinmuskeln nicbt nachgewiesen wer¬ 
den konnte: im letzten Erankheitsstadiura war ttbrigens die Untersucbnng 
in dieser Richtung durcb grosse Oedeme fast unmbglicb gemacht. 

Das Krankheitsbild ahnelte demjenigen des ersten Falles ausser- 
ordentlicb. Ebenso wie bei dem ersten Kranken bat sicb hier eine 
schlaffe Paraplegie nebst Sensibilitatsstorungen, Bla- 
sen- und Mastdarmlahmung, bald darauf aucb Decubitus 
gangraenosus gebildet, Alles ganz schmerzlos, bezw. ohne 
meningitiscbe Symptome. Auch hier wurde der Exitus letalis durch 
Septicopyamie bedingt. Sebr bemerkenswertb war nur die Thatsache, 
dass in den ersten Stunden der Erkrankung die Para- 
parese nicbt schlaff, sondern spastiscb war, und dement- 
sprechend die Kniereflexe gesteigert; erst mit der Ausbildung 
der vblligen Lahmung stellte sicb die Scblaflfbeit und der Verlust der 
Sebnenreflexe ein. Der zweite Fall zeigte im Vergleich mit dem 
ersten noch den Unterscbied, dass im zweiten alle Arten der Sensi¬ 
bilitat scbliesslich aufgehoben waren, wiihreud bei dem ersten Kranken 
die einfache Berlihrungsempfiudlichkeit vielleicbt bis zum Tode un- 
veraudert blieb. Endlich dauerten die Paraplegiesymptome im zweiten 
Falle langer (23 Tage), als im ersten (S Tage). 

Diese grosse Aehnlicbkeit des kliniscben Krankheitsbildes und 
dessen Verlaufes liess freilich dieselbe anatomische Ursacbe im 
zweiten Falle vermutben, wie im ersten. Die Annahme einer Endo- 
arteriitis obliterans der Piageiasse war desto mebr gerechtfertigt, als 
der Kranke syphilitiscb (ganz friscb) inficirt war, und die Rlicken- 
marksaffection als eine „syphilitische u aDgesehen werden durfte. Nun 
gilt bekanntlieh die grosse Bedeutung der Gefassalterationen beim 
Zubtaudekommen der sypbilitischen RliekeDinarksleiden gegenwartig 
gerade als ein Axiom. Andererseits warf ieh mir in Anbetracht der 
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ersteo Erfahruog die Frage auf, ob man die klinischen Symptome 
omnittelbar auf eine „Myelitis“ bezieben dttrfte? In derThat del im 
zweiten Falle wieder dieselbe EigenthUmlichkeit auf, wie im ersten, 
das Fehlen des Fiebers in den ersten Erankbeitstagen. Die 
ersten TemperaturerhOhnngen fanden erst am 4. Krankheitstage (38") 
und 5. Krankheitstage (39°) statt: sie fielen mit der Harnretention zu- 
sammen and waren wahrscheinlich durcb dieselbe bedingt, weil nacb 
der Anwendnng systematischer Katbeterisirnng die Temperatur wie¬ 
der normal wnrde. Abermalige Steigernngen gingen mit der Ausbil- 
dang des Decabitas and Cystitis einber and bielten als Ausdruck 
einer Septicopykmie bis znm Tode an. 

Die Localisation der anatomiscben Lksionen mnsste ansicber blei- 
ben: wegen der Verbreitnng der Sensibilitktsstdrungen bis zum Epi- 
gastriam darfte sie in den mittleren Dorsaltheil versetzt werden. 

Die Autopsie (eigentlicb die mikroskopische Uotcrsacbung) bat 
unsere Vermuthungen in so weit bestktigt, als, ganz khnlich wie im ersten 
Falle, ansgedebnte Obliterationen im System der Tractus 
laterales, vor Allem in den Meningen des oberen Dorsal- 
theiles constatirt wurden. In dieser Hbhe befanden sicb in 
der weissen Substanz disseminirte Herdcben ganz von derselben Form 
und Localisirung (auf dem Querscbnitte), wie die des ersten Falles: sie 
begannen scbon auf der Hbhe zwiscben der 2. und 3. Dorsalwurzel und 
traten bei der 5. stark zurtick. Das waren aber echte myelitische 
Herde: periadventitielle Infiltration nebst starker Hyperkmie, starke 
Quellung der Axencylinder, zablreicbe Kdrnchenzellen, welcbe an mancben 
Stellen kleine Substanzverluste (ecbte myelomalacische Herde) bewirkten 
(weisse Punkte in den Pal’schen Prkparaten). Ausser dieser „Myelitis 
disseminata" fielen stark entwickelte secundkre Degenerationen 
und noch manche Einzelheiten auf, wie das nachfolgende Protokoll be- 
ricbtet. 

Seitens der inneren Organe wurden constatirt: Tuberculosis obsoleta 
utriusque apicis, emphysema pulmonum et bronchitis chronica, trtlbe Schwel- 
lung der Leber and Milz. Cystitis gangraenosa, perforatio vesicae 
urinariae von Thalergrbsse rechts unten infolge eines Decubitus gangrae* 
nos us der Blase. Pericystitischer Abscess neben der Perforationsdffnung. 
Nephritis purulenta, Perinephritis purulenta dextra. 

Dura mater des RUckenmarkes unverkndert, auch zeigt die Pia weder 
Verdickung, noch Trlibung. An frischen Querschnitten lassen sicb keine 
Herde auffinden; vielleicht ist nur die RUckenmarkszeichnung im oberen 
Dorsaltheil nicht so scharf, wie im Cervicaltheil und anderswo. Hier fkllt 
auch eine starke Hyperkmie auf. 

Nach der Hkrtung in der M1111 e r ’schen Flilssigkeit traten secundkre 
Degenerationen sehr deutlicb hervor, so dass man sie makroskopisch ver- 
folgen konnte. Die aufsteigende Degeneration der Goll’scben Strknge 
begann in der Hbhe der 6. Dorsalwurzel, und war schon ein Segment 
nach oben und nachher im ganzen Cervicaltheil ganz typisch ausgebildet. 
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Die absteigende Degeneration der Pyramidenseitenstrangbahnen kam zwi- 
schen der 7. nnd 8. Dorsalwurzel znm Vorschein, nm von der 9. Dorsal* 
wnrzel ansgesprocben hervorzntreten. Ansserdem konnten noeh weisse 
Streifcben and Pankte auf der Htfhe der 4. Dorsalwnrzel in den Seiten- 
str&ngen (besonders im recbten) makroskopiscb festgestellt werden. Der 
letzte Abschnitt war also am meisten ver&ndert, weil gleichzeitig auch 
anfsteigende Degeneration bier sichtbar war. Es zeichneten sicb weisse, 
disseminirte Streifcben nooh einmal zwischen dem 6. and 7. Dorsalnerven 
in den Hinterstrftngen ab. 

Wie die Untersnchang friscber RttckenmarksstUckcben nach Mar chi 
zeigte, waren die secnnd&ren Degenerationen ill ter en Datums: beson¬ 
ders war das beztlglich der anfsteigenden Degeneration sicher. Scbwarze 
Schollen befanden sicb im Cervicaltheil and am Rtlckenmarksrande, bezw. 
am Rande der Goll’schen Strange, wahrend defer nichts davon sichtbar 
war. In diesem Abscbnitte sab ich vereirizelte Schollen aach in beiden 
K leinhirnseitenstrangbabnen. Von dem am stftrksten ver&nderten RUcken- 
markssegmente (zwischen dem 3.—5. Dorsalnerven) warde in die Marchi- 
sche FiQssigkeit leider nichts gelegt. In der Hbbe der 5.—6. Dorsal¬ 
wnrzel lagen die Schollen — wohl in geringerer Quantitat als im Cervical¬ 
theil — nur hinten, peripherisch, aber am ganzen Rande der Hinterstrknge. 
Bei dem 7. Dorsalnerven verschwanden die Schollen hinten and traten in 
m&ssiger Menge am Rande der Pyramidenbahnen nnd der Vorderstrang- 
pyramiden auf. In der Hdhe der 9. Dorsalwurzel gab es an diesen Orten 
noch mebr Schollen, dagegen nahm deren Zahl im oberen Lnmbaltheil 
vorn ab, am sich im anteren Lnmbaltheil nur an die Peripherie der Seiten- 
pyramiden zu beschrftnken. 

Die mikroskopische Untersnchang (Paraffineinbettung) der nach Wei- 
gert, Pal, Rosin und v. Gieson gefhrbten Prttparate liess entziind- 
licbe Zeichen schon in der Hdhe der 1. Dorsalwurzel nachweisen: starke 
Hyper&mie des Rttckenmarkes, an dem Rande einzelne geqnollene 
Axencylinder, entschieden vermehrte Zahl der Kerne, besonders in der 
granen Snbstanz, Trabecula verdickt, so dass die Spinnenzellen nicht seiten 
sichtbar sind. In vielen Nervenzellen der VorderhOrner sind die Kerne 
and Kernchen verwischt. Ansserdem, wie erwfthnt, aasgesprochene De¬ 
generation der Goll’schen Strange. 

Zwischen dem 2. and 3. Dorsalnerven zahlreiche geqnollene Axen¬ 
cylinder am RUckenmarksrande. Rechts im Gebiete des Gowers’schen 
BUndelsein keilfttrmiger, peripherischer, entzllndlicher Herd: 
Hyper&mie, Kugeln, Kdrnchenzellen, Kerne, Spinnenzellen. Dieser Herd 
nimmt nach unten an Umfang betr&chtlicb zu, so dass er in der Htfhe 
zwischen dem 3. und 4. Dorsalnerven vom Rande an bis in die Mitte des 
Seitenstranges sich erstreckt. Etwas tiefer (4. Dorsalwnrzel) nimmt er 
ab; es kommt aber ein neuer scbmaler Herd, welcher vom Rande bis in 
zwei Drittel der Tiefe der Pyramidenseitenstrangbahnen vordringt. Ausser- 
dem ist nach links ein kleinesHerdchen im Gebiete des Gowers’schen 
BUndels sichtbar, and mehrere kleine Herdchen in beiden Pyramidenseiten- 
strangbahuen. 

In der Hdhe der 4. Dorsalwurzel sind, ausser der symmetrischen 
Degeneration der G o 1 l’schen Strange, entzllndliche Herdchen aach in den 
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Burdach’schen Strangen nacbweisbar, unter welcben einige mit der auf- 
steigenden Degeneration zusammenfliessen. Diese Herdcben ebenso wie die 
in den Seitenstrbngen haben Substanzverluste bewirkt, denn sie zeicbnen sich 
an Pal’schen Prkparaten durcb weisse Stellen aus. Diese Punkte sind 
aber kleiner, als die mikroskopisch zu verfolgende Verbreiterung des ent- 
zllndlichen Processes. Die Herdchen in der Hohe des 2. und 3. Dorsal- 
nerven bilden an den Pal’schen Praparaten weisse Verfdrbnngen noch 
nicbt; somit findet ecbte Myelomalacie erst in der Hdhe der 4. Dorsal- 
wurzel statt. 

In der Hbhe der 5. Dorsalwurzel sind Verfdrbungen an den Pal- 
schen Prftparaten in den Seitenstrangen nicht mebr nacbweisbar, wahrend 
sonstige Farbungsmethoden myelitische Berde noch erkennen lassen: die 
sind im 1 in ken Seitenstrange noch am meisten entwickelt. Kleine Herd¬ 
chen (2—3) meist unter dem Rtickenmarksrande. In dieser Hfthe sind 
noch im linken Hinterstrange zwei Stellen sichtbar, an welchen die Nerven- 
fasern durch reine BindegewebszUge (Farbung mit Fuchsin) ver- 
treten sind. Diese Bindegewebswucherung ist nur gering und nimmt den 
Umfang von 15—20 Nervenquerschnitten am meisten ein. Der eine der- 
artiger Herde befindet sich in der Mitte des linken Goll’schen Stranges 
dicht an den Hinterhbrnern, der andere zwischen dem Burdach’schen und 
Goll’schen Strange, auch in der Mitte. Schon circa '/* Cm. nach unten 
verschwindet diese Bindegewebswucherung. In der Hbhe des 6. treten 
die Veranderungen in den Seitenstrangen ganzlich zurtick — abgesehen 
von vereinzelten, disseminirten, gequollenen Axencylindern an der Peri¬ 
pherie; es fallt bier am besten die beginnende Degeneration der Go 11- 
schen Strange auf. Sie ist noch nicht streng symmetrisch an beiden 
Seiten: die Insein der Degeneration greifen scheinbar an manchen Punkten 
auch in die Burdach’schen Strange hinein. Diese Insein tragen aber 
keine acut entzttndlichen Merkmale: es sind darin keine Kornchenzellen, 
nur seiten gequollene Axencylinder wahrnehmbar. Auch die Hyperamie 
ist in dieser Hbhe nicht so stark entwickelt. 

Zwischen dem 6. und 7. Dorsalnerven sind die Insein noch weiiiger 
symmetrisch gelegen. Sie sind tiberhaupt in den ganzen Hinterstraugen 
disseminirt, und ist der Umfang der Veranderungen entschieden grosser, 
als ‘/s Cm. nach oben. Es konnen 7—9 grbssere und kleinere Herdchen 
aufgezahlt werden, unter welchen mehrere gleichzeitig beide Strange (an 
deren Grenze) einnchmen. Ihre Form ist meistens oval. Wie oben er- 
wahnt, waren bei der Marchi’schen Behandlung keine schwarzen Schol- 
len in diesen Herdchen nacbweisbar, so dass sie entschieden alteren 
Datums sind. Ja, es spricht Alles daftir, dass das alte eiufache Uege- 
nerationsherde sind, die somit mit den acuten Herden zwischen dem 2. und 
5. Dorsalnerven nicht auf gleiche Stufe gestellt werden dtirfen. — Man 
trifFt keine Kbrnchenzellen, dagegeu zahlreiche Spiunenzellen, verdickte 
Bindegewebstrabekeln, sparliche gequollene Axencylinder. 

In dieser Hohe und unten sehen fast alle Nervenzellen der grauen 
Snbstanz normal aus, wahrend viele von denselben im oberen Dorsalmark 
degenerirt erschienen. In der Hohe der 8. und 9. Dorsalwurzel verschwin- 
den die disseminirten Herdchen in den Hinterstraugen; es ist aber hier. wie 
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oben erwahnt, absteigende Degeneration der Pyramidenseitenstrangbabnen 
sichtbar. 

Was nan die Gefasse betrifft, so kommen obliterirte (wegen Intima- 
wucherung) Aeste in der Rtlckenmarkssabstanz selbst Oberhanpt nicbt 
zum Vorschein. Es giebt aber im oberen Brnsttheil dentlicb verdickte 
Gefassquerschnitte; es fallen nkmlich solcbe in der centralen graaen Sub- 
stanz neben dem Central kanal besonders anf. An vielen Gef&ssen, vor 
Allem an denjenigen, welche im Gebiete der Erweicbnngsberde liegen 
(3.—4. Dorsalwnrzel), ist die adventitielle Infiltration (an den 
Pr&paraten nach Rosin) ziemlich stark entwickelt. Nacb oben and anten 
von dem am meisten befallenen RUckenmarksabschnitt tritt diese Infil¬ 
tration zurtlck, wahrend die Hyper&mie noch im Sacraltheil constatirbar ist. 

Die Gefgssver&nderangen in der Pia sind verscbiedener Art. Erstens 
giebt es g&nzlich obliterirte Gefassquerschnitte, welche in 
der Mitte gar keine oder nur einige Kerne besitzen. In mancben 
Querscbnitten sieht das Innere des Gefasses glasig aus, and kann man 
die einzelnen Scbichten der Gefasswand nicbt nnterscheiden. Zweilens 
kommen aach vollstandig obliterirte Gefasse vor, welcbe ebenso 
in der Adventitia wie in der Intima infiltrirt sind. Endlich 
giebt es Gefasse, die keine Intimawucbernng erkennen lassen: sie sind 
aber im oberen Brnsttheil fast alle infiltrirt (adventitiell) and verdickt. 
Die Infiltration der Pia selbst ist im Allgemeinen nur sebr gering: sie ist 
neben den Gefassquerschnitten noch am meisten ansgesprochen. Es ist 
anch keine Piaverdickang constatirbar, so dass von einer Meningitis acnta 
kaum die Rede sein dUrfte. 

Hinsichtlich der Localisation der Gefassveranderangen treten schon 
im nnteren Cervicaltheil zwei nebeneinanderliegende, runde, in alien 
Scbichten infiltrirte Gefassquerschnitte in der Gegend des Tractus late¬ 
ralis dexter (neben der Hinterwnrzel) auf; ausserdem Intimawucbernng 
and adventitielle Infiltration in einem Gefass mittleren Calibers neben den 
linken Hinterwurzeln. Etwas nach unten (D. I) ausser den obigen noch 
zwei obliterirte Gefasse (Venen?) gegentlber der Fissura posterior. 

• In derHbhe der 2.—4. Dorsalwurzel, also dort, wo die Rticken- 
marksveranderungen ihren Sitz haben, ist anch dieZahl 
der veranderten Gefasse in der Pia am grtfssten. Ausser den 
obliterirten Gefilssen gegentlber der Fissnra posterior nnd am linken 
Hinterhorne findet man noch zwei grdssere Gefassquerschnitte bei and 
zwischen den vorderen rechten Wurzeln. Die Ansammlnng der Kerne ist 
in diesen Aesten nur in deren Mitte sichtbar. Ansserdem befindet sich 
in einem Nervenbtlndel eine grbssere obliterirte and infiltrirte Vene. Aach 
links bei den Vorderwnrzeln sieht man einen obliterirten Gefassquer- 
schnitt fast ohne Kerne. Zwischen den linken Hinterwurzeln zwei stark 
verengte und infiltrirte Zweige. 

Ausser diesen Veranderungen fallt noch ein merkwttrdiges Gebilde 
zwischen dem recbten Hinterhorn und den Hinterwurzeln auf — namlich 
eine kanalisirte Vene. Eine solche ist vor Kurzem schon einmal von 
R. Pfeiffer 1 ) bei UntersnchuDg eines Falles von Myelitis beobachtet 

1) Ein Beitrag zur patbologischen Anatomie der acuten Myelitis. Deutsche Zeit- 
schrif't fUr Nervenheilkunde. lb‘J5. Bd. VII. 
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worden, and zwar zum ersten Male bescbrieben; nach den Abbilduogen 
des Verfassers zu urtbeilen, bietet die von mir gefundene Vene noch 
ein besseres Exemplar in dieser Ricbtung dar. Das ganze Gebilde ist 
stark infiltrirt; im infiltrirten Gewebe sind 6 — 8 grdssere and klei- 
nere Rankle vorbanden, welche alle mit Bint stark gefttllt sind. Diese 
Vene ist nocb bis za der Hdbe des 6. Dorsalnerven zu verfolgen. In 
dieser Hdhe ist sie scbon viel kleiner, als oben. 

In der genannten Hdhe giebt es obliterirte Gefksse vorn nicbt mebr: 
es liegen welche nnr gegentlber der Hinterfissur (zwei), ansserdem nocb 
ein kleiner obliterirter Gefkssquerschnitt in derMitte eines. von den rech- 
ten hinteren Nervenbllndeln. Im Gebiete des 7.—9. Dorsalnerven ist die 
Zahl der verknderten Aeste am geringsten: man sieht bier nnr verengte 
Querschnitte infolge der Intimawucherung, die adventitielle Infiltration ist 
ganz mkssig. 

Die Art. spinalis anterior zeigt sicb bis bierber intact, kbnlich wie im 
ersten Falle. Dagegen tritt auf der Hdhe des 10. Dorsalnerven eine In- 
timawncbernng in der linken Ecke des Gefksses deutlicb anf. Bis zum 
11. Dorsalnerven nimmt diese Wncbernng etwas zu, ohne llbrigens das 
Lumen des Gefksses stark zu gefkhrden. Am 12. Dorsalnerven zeigt sicb 
die Arterie wieder normal. Dagegen kommen in der Hdbe des 11. Dorsal¬ 
nerven zum zweiten Male obliterirte Gefksse im Systeme des Tractus 
lateralis zum Vorscbein, nkmlich in der Nkhe der Fissura posterior ein 
rundes Gefass und zwei ovale, in welcben die Ansammlung der Rerne nur 
in der Mitte der Querschnitte constatirbar ist. 

In der Lumbalanscbwellung nehmen die Gefkssverknderungen im Ge¬ 
biete der Tractus laterales abermals ab, so dass binten nur ein kleiner 
obliterirter Gefkssquerschnitt in einem von den recbten hinteren BUndeln 
bervortritt — Es giebt auch keine adventitielle Infiltration im Bereicbe 
der Tractus laterales. Dagegen existirt solcbe im Systeme der Art. spi¬ 
nalis ant. Scbon dort, wo die Intima der Art spinalis ant. normal wird, 
also in der Hdbe der 11. Dorsalwurzel, ist eine adventitielle Infiltration 
sicbtbar. In der Hdbe des 12. Dorsalnerven zeigt neben der gesunden 
Arterie eine benacbbarte grdssere Vene eine ziemlicb Starke Intimawucbe- 
rung (an einer Ecke) und periadventitielle Infiltration. Die Infiltration 
der Pia findet in dieser Hdbe oben in der Nacbbarschaft der Arteria 
spinalis und der Venen statt. Diese Infiltration tritt noch im Sacraltheil 
ziemlicb stark hervor, indem sie bier auf einen benachbarten Nerven- 
btindel llbergeht. In dieser Hdbe, auch im Conus befinden sicb nocb 
einige Gefksse binten mit etwas gewucberter Intima. 

Das RUckenmark selbst und seine Zellen (abgeseben von der abstei- 
genden Degeneration) sehen im ganzen Lumbal- und Sacraltheil ganz ge- 
sund aus. 

Die Nervenwurzeln zeigen gegentlber dem ersten Falle 
stellenweise stkrkere Abnormitkten. Infiltration der Hinterwur- 
zeln, obwobl keine starke, ist scbon im Gebiete der 1. und 2. Dorsal- 
wurzel sichtbar und ebenso wie in der Pia in der Nkhe der hyperkmirten 
Gefksse am ausgesprochensten. Im Gebiete des 3.—4. Dorsalsegmentes 
sind aucb die Vorderwurzeln an der entzUndlicben Reaction betheiligt: 
starke Hyperkmie, Verdickung der Gefksswknde u. dergl. — In dieser Hdbe, 
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d. b. iu der Gegend der Rlickenmarksherde, sind am meisten die recbten 
HinterbUndel in der Nacbbarschaft der oben beschriebenen kanalisirten 
Vene befallen. Verluste von Nervenfasern finden hierbei ohne Zweifel 
statt. Letzteres, zwar in geringerem Grade, zeigen auch einige vordere 
BUndel. Nacb unten nehmen die entziindlicbenErscheinungen ab; imLumbal* 
theil ist wieder eine geringe Infiltration der BUndel hinten, auch beson- 
ders in der Nachbarschaft der vorderen Gefasse zu beobachten. Substanz- 
verluste sind aber hier nirgends constatirbar. An der Cauda equina sind 
keine Infiltrationen vorbanden, — eine Hyperamie ist aber nicbt zu leugnen. 

Anatomisch handelte es sich um zweierlei Verknderungen in der 
RUckenmarksubstanz dieses Falles: 1. um acute dissemiuirte 
entzUndliche Herde in den Seitenstrangen und in ge¬ 
ringerem Grade in den Hinterstrangen; 2. disseminirte 
Herde aiteren Datums in den Hinterstrangen, welcbe kei- 
nen acut entzUndlicben Cbarakter zeigten, und endlicb eine 
secundare aufsteigende und absteigende Degeneration. Die secundaren 
Degenerationen waren kaum durcb die acute disseminirte Myelitis im 
oberen Dorsaltbeil bedingt: dies gilt besonders fllr die aufsteigende 
Degeneration der Goll’schen Strange, welche etwa vom 6. Dorsal- 
nerven an begann und das Gebiet der entzUndlichen Herde in ganz 
ausgebildeter Form durchzog. Auch ging die absteigende Degene¬ 
ration am wahrscbeinlichsten von der disseminirten Myelitis nicht aus: 
sie war erst von der 7. Dorsalwurzel aus constatirbar, wahrend die 
entzUndlichen Herde ibre grosste Intensitat im 4. Dorsalabscbnitt 
zeigten. Uebrigens waren die secundaren Degenerationen zu gut aus- 
gebildet, um nur vom Alter von 3 Wocben zu sein, d. b. so alt zu 
sein, wie die kliniscben Symptome und vermutblich die entzUndlichen 
Herde im RUckemuarke. Es war auch oben im Protokoll einmal er- 
wahnt, dass nacb den Ergebnissen der Untersuchung nacb Marc hi 
die secundaren Degenerationen sicb als nicbt frisch erwiesen haben. 

Der Ausgaugspuukt der aufsteigenden Degeneration ist nacb Alleru 
in die disseminirten degenerativen Herde in der Gegend des 7. Dorsal- 
segmentes zu verlegen. — Es waren wieder Herde aiteren Datums 
ohne Korncbeuzellen, Infiltration u. dgl. Sie stellten an sich keine 
symmetrische Degeneration dar. — Wodurch diese Herde zu Stande 
gekommcn sind, darauf liisst sicb keine bestimmte und beweiskraftige 
Antwort gebcn. Angesicbts des Umstandes, dass im unteren Brust- 
marke wieder veranderte, resp. obliterirte Gefasse getroflfen wordeu 
sind — cben gegenilber der Fissura posterior und den Hinterstrangen 
und ausserdem Gefiisse mit aiteren Obliterationen, — sind die in 
Rede stebcnden Herde am wabrscbeiuliebsten direct auf diese Ge- 
fassveranderungen zurlickzufUbren. — Fiir diese Herkunft spricht die 
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Disseminirtheit der Herde selbst, was besonders auf Grund des 
ersten Falles hervorgehoben werden mass. 

Viel scbwieriger gelingt es, die Ursache der absteigenden Dege¬ 
neration anzngeben. Es kann eigentlich nur das eine festgestellt 
werden, dass sie von derselben HOhe ansgegangen war, wo die dege- 
nerativen Herdchen in den Hinterstr&ngen sicb befanden. — Gegentiber 
der anfsteigenden Degeneration konnte aber eine anatomiscbe L&sion im 
Bereiche der motoriscben Leitnngsbahnen als Ursache der absteigenden 
Degeneration nicht nacbgewiesen werden. Es bleibt nnr ttbrig, an- 
zunehmen, dass hierbei wieder die circalatorischen Verh&ltnisse die 
wesentlichste Rolle spielten. Letzteres darf eben anf Grand des 
ersten Falles vermatbet werden. 1m diesbeztiglichen Protokolle ist 
aaf die Constatirang der anfsteigenden Degeneration aafmerksam ge- 
macbt. Diese Degeneration (noch von einem geringen Grad) stellte 
sicb nan ein, trotzdem keine bedeatenden anatomischen Lftsionen im 
Rttckenmarke im Allgemeinen and in den Hinteretr&ngen im Speciellen 
nacbgewiesen werden konnten. Wir baben aber angenommen, dass, 
trotzdem keine anatomiscbe Quertrennang des Rttckenmarkes vorlag, 
jedocb eine fanctionelle Nekrose, eine fanctionelle Quertrennang des- 
selben stattgefanden hat. Demgemftss mass aach consequent ange¬ 
nommen werden, dass die anfsteigende Degeneration eben dnrch diese 
fanctionelle Nekrose des KUckenmarkes herbeigefllhrt wurde ganz in 
derselben Weise, wie dies bei einer nacbweisbaren anatomischen 
Qaertrennang der Fall za sein pflegt 

Aehnliches vermatben wir beztlglich der absteigenden Degeneration 
im zweiten Falle. Dass StOrungen der Ern&hrang im mittleren und 
anteren Brastmark existiren konnten, ist sebr wahrscbeinlich wegen 
der nachgewiesenen Gefassver&ndernngen. Waren solcbe StOrungen 
einmal da, so konnte eine fanctionelle Nekrose des motoriscben 
Neurons sehr leicht sich einstellen, woraaf die Degeneration der 
peripheriscben Ausl&ufer zn Stande kam, obgleicb keine anatomischen 
sichtbaren Zeichen solcher Nekrose sicb aosgebildet baben. 

Die eben besprochenen Ver&nderungen, d. b. die degenerativen 
Herdchen in den Hinterstr&ngen and die secundaren Degenerationen 
bildeten sich — am noch einmal daran zu erinnern — noch vor der 
Anfnahme des Kranken in die Klinik, bezgl. vor dem Erscheinen 
des klinischen Bildes einer „Myelitis transversal Anamnestiscb ver- 
liefen sie symptomlos: (ich meine hierbei natllrlicb nur die Herdchen 
in den Hinterstr&ngen und die absteigende Degeneration: bekanntlich 
haben wir ftlr die anfsteigende Degeneration keine anmittelbaren 
klinischen Symptome). Ob diejenigen unbestimmten and geringen Be- 
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schwerden im rechten Scapulargebiet und in den Seiten, an welcbeu 
der Patient einen Monat vor der letzten Erkrankung gelitten batte, 
etwas Gemeinsames mit den RUckenmarksdegenerationen batten, 
iSsst sich mit Sicberheit nicht beantworten. Sie konnten ebenso gut 
mit den bei der Autopsie gefundenen Lungenveranderungen im Zu- 
sammenbange steben. Von den in der Klinik constatirten Symptomen 
diirfte man vielieicht die Steigerung der Seknenreflexe (am ersten 
Tage des Aufenthaltes noch vor dem Eintreten der Paraplegie be- 
obachtet) auf die absteigende Degeneration zurlickfdbren. 

Die Genese der Paraplegie liisst sich ungezwungen aufstellen. 
Ganz wie im ersten Falle befand sich das RUckenmark 
in gewisser Hijhe rings herum von obliterirten Gefiisseu 
umgeben '), resp. von einer grbsseren Anzahl von obliterirten Blut- 
leitern versehen, als in sonstigen Hdben. Wir nebmen nun an, dass 
die Blutzufubr in diesem Abscbnitte in einem gewissen Momente un- 
geuligend geworden war, worauf eine functionelle Nekrose 
dieses ganzenAbscbnittes sicb eingestellt hat. Dass nur 
dieses Segment des Rlickenmarkes (zwiscben dem 3. — 5. Dorsal- 
nerven) und nicbt ein anderes eine solche Nekrose erlitten hatte 
und dadurcb zum Ausgangspunkt des kliniscben Krankbeitsbildes 
wurde, dafUr spricht eben die Localisirung der umfangreicbsteu 
Rtickeumarksveranderungen in dem Gebiete der umfangreichsten Ge- 
fassveranderungen. 

Somit fassen wir die myelitiscken Herde im vorliegenden Falle 
als Zeugniss daftir auf, dass hochgradige circulatorische Storungen 
im oberen Brustmark stattgefunden baben. Ja noch mebr: in ana- 
tomisch-klinischer Hinsicht bat diese disseminirte Myelitis fUr uns nur 
die obige Bedeutung und keine mebr. Wir stellen uns also bei der 
Beurtheilung der Verauderungen im RUckenmarke selbst im zweiten 
Falle auf denselben Standpunkt, wie im ersten, d. b. an sicb baben 
diese Veriinderungen mit der acuteu Paraplegie nicbts zu tbun: die 
Paraplegic ist nicbt durck diese sicbtbaren anato- 
miscbeu Lasionen der Riickenmarksubstanz zu Stande ge- 
koin men, sondeni durcb die A ufhe bung der norma 1 en 
circulat<>risckcu Verba 11nisse. Die nachgewiesenen dissemi- 
nirten Horde zeigen nur ein rein anatomisch-])atbologisches Interesse 
und stellen an sicb eine spiitere entzlindlicbe Reaction im pbysiologiscb 
todten Gewebe vor. 

I) Wie im er^t(.■ r<■ n Falle liamlelte es sich daliei, ausscr Endoarteriitis, auch 
urn Eud(>i>hlebitis obliterans. 
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Die obigen Ueberlegongen kbnnten oboe Zweifel aprioristisch 
genannt werden, wenn man oar deo eioen Fall (II) vor sich htttte. 
Angesichts der Ergebnisse des ersten Fades erecheinen sie aber gar 
nicht bypothetisch. Der erste Fall deckt sicb dorcb seine Symptoms 
and VerUndernngen mit dem zweiten: in beiden haben wir dieselbe 
Localisirnng' and Verbreitang der Gefdssobliterationen in der Pia, 
diesel ben keilfOrmigen disseminirten Herde in den Seitenstr&ngen 
einerseits and dieselben StOrangen seitens der motorischen Sphere, 
denselben kliniscben Verlauf andererseits. Der Unterscbied besteht 
nor darin, dass die nicht entztlndlichen Herde des ersten Fades 
sich als entzttndliche im zweiten Fade reprasentiren. Der kliniscbe 
Verlaaf der zweiten Beobachtang zeigt aber im Vergleich mit der 
ersten absolat kein Plas, welches aaf Recbnnng des entztlndlichen 
Charakters der Rttckenmarksverandernngen bezogen werden kttnnte. 
Wenn nan das klinische Krankheitsbild des ersten Fades nor auf 
die physiologische Nekrose eines Rttckenmarksabschnittes zurllck- 
gefUhrt werden moss, so darf ich ebenso keinen anderen Schlass fflr 
den zweiten Fall machen. Ja, wir haben im zweiten Fade wieder 
diejenige Eigenthttmlicbkeit beobachtet, welche im ersten schon beim 
Leben mit der Annahme einer Entztlndang schwer za vereinbaren 
war: das Fehlen des Fiebers im ersten Krankbeits* 
stadium. Vielleicbt ist das noch mehr einHinweis darauf, dass die 
anatomiscben Entztlndangszeichen im zweiten Falle sicb 
erst spater (als Reaction) eingestellt haben, nachdem 
die klinischen Symptome schon zor vblligen Ausbildung 
gekommen waren. 

Dorcb die obige Analyse wird zngleich die nosographiscbe 
Stellang des zweiten Fades bestimmt. Sind einmal die myelitischen 
Ver&nderangen als eine reactive Erscbeinang aafgefasst worden, 
welcbe za dem klinischen Bilde in keiner anmittelbaren Beziehang 
stehen, so gehtirt der zweite Fall nicht za den Myelitiden and darf 
diesen Namen ebenso wenig tragen, wie der erste, der nicht einmal 
entzttndliche Zeichen erwiesen hat. Beide Falle mils sen dem 
Capitel der thrombotiscben Processe im Rttckenmarke 
zugerecbnet werden and gar nicht demjenigen der 
My elitis, ganz nach derselben Logik, wie Thrombose and Embolie 
im Gebirn, aach mit entzttndlicben Erscheinungen, von der ecbten 
Encephalitis nosographisch abgetrennt sind. Der Name, mit welcbem 
icb die vorliegende Abhandlung betitelt habe, „Myelopathia 
endoarteriitica acata <( , erscheint mir fUr beide Fade am zweck- 
massigsten, indem in denselben der Ausgangspunkt sowohl der kli- 

Deutsche Zeitachr. f. Non-enheilkundo. X. B<1. 14 
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nischen Symptome wie der eventuellen anatomiscben Veranderungen 
im Rtickenmarke entbalten ist. 

Durcb die Bezeichnung „Myelopathia endoarteriitica** soil durch- 
aus kein neues Krankheitsbild geschaffen werden!; F&lle, wie meine 
zweite Beobachtung, sind scbon zur Genllge beobacbtet und beschrieben 
worden. Mein Fall mit disseminirten Herden im Rtickenmarke bei 
einer sypbilitischen Person ist gerade ein neuer Fall von sogenannter 
„acuter sypbilitiscber Myelitis*'. — Man bat bisber ttber zehn Falle 
dieser Art bescbrieben: den letzten Fall: „acute Myelitis und Syphilis** 
betitelt, verdffentlichte vor Kurzem Rosin'), welcher aucb ttber alle 
bisber bekannten diesbeztiglichen Beobacbtungen in seiner Abhand- 
lung ausfUhrlicb referirt. Die meisten Falle von dieser acuten sypbi- 
litiscben Myelitis stimmen unter einander und mit meinen beiden 
Fallen beztiglicb des klinischen Verlaufes ausserordentlich Uberein: 
rascbe Entwicklung von motorischer und sensitiver Paraplegie ohne 
Schmerzerscheinungen, ohneFieber im Beginn der Erkrankung, 
rascbe Bildung von Decubitus und Cystitis gangraenosa und dergl. 
Anatomisch — wie in meiner zweiten Beobacktung — obliterirte 
Gefasse in der Pia und kleine disseminirte entztindliche Herde in 
der weissen Substanz. Dasselbe (klinisch und anatomisch) findet 
Rosin in seinem Falle: obgleich er aber die Ursache der myelitiscben 
Herde in die endoarteriitiscben Gefassveranderungen der Pia verlegt, 
behalt er trotzdem die Bezeichnung „acute sypbilitische Myelitis**. 

Es gab aber scbon friiker iu der Literatur Stimmen, fUr welche 
letztere Bezeichnung und Classificirung ganz unzweckmSssig erschien. 
So z. B. will Gold flam -), besonders beztiglicb seines zweiten Falles, 
die gefundenen RUckenraarksveriinderungen nicht „eckt myelitisch** 
nennen. An verscbiedenen Orten seiner Abbandlung findet man 
folgenden Passus: „Das Rlickenmark hat augenscheinlich durch Be- 
eintrachtigung der Ernabrung infolge von Gefassalterationen ge- 
litten.** „Wenn aucb der Process in der weichen Haut in gewissem 
Grade entztindliche Merkraale tragt, so kann man dies fUr’s Rlicken- 
mark nicht zugeben.** Go Id flam fand nanilich im mittleren Dorsal- 
theile kleine disseminirte Herde in der weissen Substanz, welche 
meistens die weiche Haut erreichten und von einander durcb gesundes 
Gewebe getrennt waren. Nach der Anltihrung des mikroskopischen 
Bildes kommt er zum folgenden Schlusse: „diese Alterationen ent- 
sprechen durchaus nicht einem entztindlichen Vorgange, sie gleicben 

!) Acute Myelitis und Syphilis. Zcitschrift tur klin. Medicin. IS1H>. lid. XXX. 
lit 11 1 u. '2. 

2) l.eber lliickenmarkssyphilis. Wiener Klinik. 1892. 1 left 2 u. 3. 
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ganz dem bei Encephalomalacie vorkommenden Zerfalle der Nerven- 
elemente mit Bildung tod Kornchenzellen und nachfolgender Resorption. 
Deswegen betrachten wir den Process in diesem Falle als eine 
RUckenmarkserweichung, „Myelomalacie“, die durch Kreislaufstbrun- 
gen infolge von Gefassveranderungen in der Pia vernrsacht wurde.“ 
Gold flam basirt letzteren Schluss auf die Thatsacbe, dass er aucb 
im Gebiete der intensivsten RUckenmarksveranderungen nirgends 
grossere Zelleninfiltrationen, nur Hyperiimie der Gefasse und bier 
und da kleine BlutergUsse (wie in meinem ersten Falle) beobachtet 
bat. Endlich weist er darauf bin, dass das klmiscbe Bild seines 
Falles vor Allem wegen des Feblens von Fieber bei der 
Ausbildung der Paraplegie mit dem Begriffe der Erweicbung, 
nicbt aber eines Entztindungsprocesses im Rlickenmarke stimmt. Das 
Fieber gesellte sicb, wie in meinen Fallen, nur dann binzu, „als 
acuter gangr&noser Decubitus, eiterige Blasenentzlindung und auf- 
steigende Entzlindung der Nieren und Nierenbecken sich eingestellt 
batten. 4 * 

Goldflam verbindet aber Doch das rascbe Auftreten von Lab- 
mungen in den Beinen, der Blase und dem Mastdarm „mit der Bildung 
von Erweichungsherden im Dorsal- und Dorsallendenmarke 44 . In diesem 
Punkte unterscbeiden sicb also unsere Anscbauungen Uber die Genese 
der klinischen Symptome, denn fUr micb — um nocb einmal zu 
wiederholen — sind die RUckenmarksveranderungen selbst nur von 
einer rein anatomiscben Bedeutung. Dementsprecbend glaube icb, 
dass auch in den Goldflam’schen Fallen, wie in vielen sonstigen, die 
Entwicklung der kliniscben Symptome der Ausbildung der myeli- 
tischen Herde vorausging und demgemass die Bildung der Paraplegie 
im unmittelbaren ursacblicben Zusammenbange mit der Storung der 
circulatori8chen Verbaltnisse im RUckenmarke infolge der Gefass- 
obliterationen stand. Sonst stimme icb mit Goldflam in Vielem 
tiberein, wenn icb auch einen entzUndlichen Charakter der Herde 
in meinem zweiten Falle nicbt anerkennen darf. Dass aber vom ana¬ 
tomiscben Standpunkte aus diese disseminirte Myelitis keine primiire, 
sondern eine reactive, secundare ist, und dass sie im Grossen und 
Ganzen dieselbe pathologische Erscbeinung bildet, wie die Ence¬ 
phalomalacie infolge von Gefassveranderungen, geht ebenso gut aus 
den Goldflam’schen wie meinen Beobacbtungen hervor. 

Dass die obigen principiell wichtigen (bezilglicb der nosographiseben 
Abtrennung der endoarteriitischen Myelopathie von den eebten Myeli- 
tiden) Ueberlegungen nicht an alien bisher verbffentlichten Fallen 
durcbgeflihrt werden konnten, ist leicht verstiindlicb. — Wie dies 
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h&ufig in der klinischen Pathologie der Fall ist, verdanke ich die 
Durchffihrung meiner Analyse einem gltlcklichen Zufall und der Wahl 
der F&lle: die Dentung des zweiten Falles, wie icb dieselbe oben 
anftihre, ist ohne den ersten Fall kaum mfiglich. — In den meisten 
bisherigen Verfiffentlichungen fiber die „acute sypbilitische Myelitis** 
waren aber die Bedingungen znr Klfirnng der Frage gar nicht so 
gfinstig. In mancben Fallen waren neben umfangreichen Gefass- 
obliterationen in der Pia anch entzfindliche Rtickenmarksver&nde* 
rnngen stark entwickelt; so z. B. waren im ersten Falle Go Id flam’s 
scbon makroskopisch im mittleren nnd nnteren Dorsaltheile Herde 
sicbtbar; im Dorsallendentheile war die Rfickenmarkszeicbnnng ganz- 
lich verwischt. Bei derartigen Vorkommnissen kann man den Ge- 
danken vom unmittelbaren Zusammenhange der Myelitis mit den 
kliniscben Symptomen kaum aufgeben. Ja, man darf auch einen 
solcben Zusammenhang, d. b. die Bedeutung der Myelitis selbst 
ffir das Zustandekommen der kliniscben Symptome a priori nicht 
leugnen. Man kann sicb folgende MOglicbkeit denken: es seien 
nnr wenige Aeste obliterirt, so dass die Versorgung des Rficken- 
markes nocb nicht stark beeintr&chtigt ist, and noch keine functionelle 
Nekrose zn Stande kommt. Dabei bilde sich aber an einem ge- 
ffihrdeten Punkte des Riickenmarksquerscbnittes eine reactive Ent- 
zllndung, welche sich immer mebr verbreite und endlich einen be* 
tr&chtlicben Theil des RUckenmarksquerschnittes und die Pia ein- 
nebme. Davon solle die Paraplegie als unmittelbare Folge der 
myelitischen Erweichung und Zerstfirung der motoriscben Babnen 
entstehen. Besonders die F&lle von sog. chronischen sypbilitiscben 
Myelitiden, bei welcben ebenso endoarteriitische Ver&nderungen con- 
statirt zu werden pflegen, lassen den obigen Gang der Dinge ver- 
muthen. Ja, aber das sind chronische F&lle, die sich mit ibrem 
kliniscben Verlaufe von unseren F&llen unterscbeiden! Mfiglicber Weise 
giebt es nocb mebr acute F&lle, in welcben die Paraplegie unmittel- 
bar durch die reactive Myelitis zu Stande kommt; ob deren klinischer • 
Verlauf sicb mit demjenigen der acuten endoarteriitischen Myelopathie 
vollkommen deckt, ist nocb eine Frage. Beztlglich der letzten mfichte 
ich an diesem Orte aucb auf eine Einzelheit binweisen, welche mit 
der directen circulatorischen Genese der Paraplegie im Einklang 
steht — n&mlicb auf die Raschheit der Entwicklung der spinalen 
Symptome. Bekanntlicb zeicbnen sich die Krankbeitsbilder, welche 
z. B. durch die Gefassembolie, auch haufig Thrombose, Gef&ssruptur 
und dergl. entstehen, eben durch dieses Merkmal aus. 

Alle obigen Mbglickkeiten diirfen aber die Selbst&ndigkeit 
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der acuten endoarteriitischen Myelopathie gegenfiber 
der acuten Myelitis nicht verneinen lassen. In der Pathologie 
giebt es Uberall nnreine anatomische and klinische For men, Combi- 
nationen tod grundverschiedenen Processen and dergl. Die ana* 
tomisch and pathogenetisch anreinen Formen sind auch hiiufig klinisch 
anrein. Viele Ffille von „acater Myelitis nacb Syphilis" zeigen aber 
ein kusserst abnlicbes, klinisches Bild, was auch Boettiger 1 ) betont. 
Das ist, am za wiederholen, eben das Bild, welches unsere beiden 
Falle zeigen. Gemass unserer Aaseinandersetzang sind aber diese 
Falle nosograpbisch keine Myelitiden, sondem Falle von acuter endo* 
arteriitiscber Myelopathie. 

Es mass hierbei erwahnt werden, dass das anatomische Bild, 
welches in den letzteren Fallen infolge der Gef&ssobliterationen im 
Verlanfe der Erkranknng sich ausbildet, anch in anderweitigen Fallen 
beobachtet wnrde. Es sind namlich schon einige Falle von idio- 
pathischer disseminirter Myelitis bescbrieben worden, in welcher 
kleinere disseminirte Herde in der weissen Substanz, meistens un- 
weit des Randes des Rllckenmarkes, nebst geringer Betheiligung der 
grauen Substanz beobachtet warden. Einen solchen Fall hat vor 
zwei Jahren Kttstermann 2 ) ansffibrlich besprochen. — Der klinische 
Verlanf dieses Falles ahnelte dem der meinigen sehr stark: rasche 
Bildnng von Paraplegie and Blasenlahmang (im Laafe einiger 
Standen) ohne Schmerzen, SensibilitUtsstbrangen nebst Taubheits- 
gefQbl, in der 4. Wocbe der Erkrankung Decubitus. Im weiteren 
Verlaufe der Krankheit bildeten sich wohl noch Contracturen aos, 
und die Krankheit dauerte fiber 4 Monate. Anatomisch zeigte das 
Rttckenmark dasselbe Bild wie unser zweiter Fall, — bis aaf 
secondare Degenerationen. Ja, es fanden sich sogar in der Pia voll- 
standig obliterirte Gef&sse! Nfihere Angaben fiber die Verbreitung 
and Localisirang der Obliterationen feblen in der Abhandlung Kttst er- 
mann’s. Aaf diese Seite der Frage legt er weniger Gewicht: er 
schliesst die Lues sowohl nach anamnestischen Daten wie auch denEr- 
gebnissen der anatomischen Untersuchung aus and nimmt als Ursacbe 
der Myelitis eine Infection an. Daffir giebt es gewiss keine Beweise 
in der Abhandlung des Verfassers. Angesichts der Entwicklnng der 
Erkranknng and des ganzen anatomisch-pathologischen Bildes er- 
scheint fflr uns die Vermuthnng viel wahrscheinlicher, dass der Fall 

1) Beitrag zurLehrevon den luetiscben RUckenmarkskrankheiten. Archiv filr 
Psychiatrie. 1894. Bd. XXVI. S. 649. Ausfahrliche LiteraturaDgaben. 

2) Ein Fall von Myelitis der weissen Substanz. Archiv filr Psychiatrie und 
Nervenkrankheiten. tS94. Bd. XXVI. S. 381. 
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tod Kllstermann eine endoarteriitische Paraplegie mit secundarer 
Bildung von myelitischen Herden ist. 

Andere Faile von disseminirter Myelitis wie die vonKnessner 
und Brosin '), Westphal 1 2 ) (nach Pocken 3 )) zeigen fttr diese Ver- 
muthung nnr wenige oder gar keine Anbaltspunkte. Es ist aber 
aucb dnrchans mbglich, dass ganz idiopatbiscbe Myelitiden mit der- 
selben Localisirung in der weissen Substanz existiren, wie die se* 
cundaren infolge der Gefassobliterationen. Manche Antoren solcher 
Faile fubren den Ausgangspunkt der RUckenmarkserkranknng in 
ihren Fallen ancb auf die Gefasse znrllck, angesichts der Tbatsache, 
dass die Herde in der Mitte oder nach der Langsrichtnng ein Gefass 
entbielten (Kuessner und Brosin (1. c.), Francotte 4 ) Achard 
et Guinon 5 6 ), Westpbal. Diese Herde in der weissen Snbstanz, 
wie wir es schon wissen, liegen im Blotgebiet der Tractos laterales. 
Andererseits weist Goldscheiderfl) bezUglich der Poliomyelitis 
anterior acuta darauf hin — sie ist nacb Allem eine primare infec¬ 
tive Erkrankung des RUckenmarkes — dass die entzUndlichen Er- 
scheinungen sicb im Gebiete der Arteria spinalis anterior abspielen. 
Analog kann in anderen Fallen der Krankbeitsstoff dem RUcken- 
marke vor Allem dnrcb die Tractns laterales zugefflhrt werden und 
somit vorwiegend disseminirte Herde in der weissen Substanz berbei- 
fubren. 

Verlangt man einmal eine nosographiscbe Selbstandigkeit fUr die 
acute endoarteriitische Myelopatbie, so muss die Frage nacb der Be* 
deutung der Syphilis dabei gleich beantwortet werden. Die Syphilis 
ist ohne Zweifel die haufigste Ursacbe der Endoarteriitis, wenn aucb 
zugleicb sicber scheint, dass anderweitige Schadlicbkeiten dieselbe 
Gefassveranderung verursacben kbnnen. Ja, in unserem ersten Faile 
war auf Syphilis kein Verdacbt: somit konnte seine Endoarteriitis 
gar nicbt sypbilitischen Ursprunges sein. Dasselbe ist mit der Be- 
obachtung Kllstermann’s der Fall. Nun verlief mein erster Fall 
kliniscb in derselben Weise, wie der zweite mit sypbilitischer Aetio- 
logie. Aucb anatomiscb waren im letzteren keiue Merkmale nach- 

1) Myelitis acuta disseminata. Archiv f. Psychiatric. 1886. Bd. XVII. H. 1. 

2) Ueber eine Affection des Nervensystems nach Pocken und Typhus. Ebenda. 
1872. Bd. III. 

3) Sonstige Casuistik siehe bei Kllstermann und Goldscheider. 

4) Etudes sur l’anatomie pathologique de la moelle epiniere. Archives de 
Neurologic. 1891. T. XIX. 

5) Archives de mddecine expdrimentale. September 1889. 

6) Ueber Poliomyelitis. Zeitschrift fur klin. Medicin. 1893. Bd. XXIII. S. 494. 
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weisbar, woran man seine syphilitische Natur erkennen konnte. 
Uebrigens wird von den meisten Antoren die Thatsacbe hervor- 
gehoben, dass die „8ypbilitischen“ RUckenmarksveranderungen (besser 
gesagt RUckenmarksveranderungen bei oder nach Syphilis) im All- 
gemeinen nnd die sogenannte acute syphilitische Myelitis im Speciellen 
keine specifiscben anatomischen Zeichen tragen. In der That sind 
gernass den obigen Auseinandersetznngen die Lksionen in der Rtlcken- 
marksubstanz ganz einfach nekrotiscber und reactiv entzttndlicher 
Natnr: sie entstehen gar nicht nnmittelbar als Folge der syphilitischen 
Infection, sondern der mecbanischen Stdrung der Blntzofnhr infolge 
der Gefassobliterationen. Im Einklang damit zeigt anch der klinische 
Verlauf der „acnten syphilitischen Myelitis*' vollkommene Unabhttngig- 
keit von der Syphilis. — Es wnrde schon mehrfach beobachtet — 
was anch Boettiger (1. c.) bei der Besprechung dieser Erkrankung be- 
tont — dass die antisyphilitische Therapie dabei nicbts nUtzt. In nnserem 
zweiten Falle wnrde dieselbe so frtlh wie mdglich eingeleitet nnd eine 
Zeit lang energisch dnrchgeftthrt, ohne dass wir dabei den geringsten 
gUnstigen Einflnss auf den Verlauf der Erkrankung constatiren kdnnten. 

Ueberlegt man sich das Alles, so darf der acnten endoarterii- 
tischen Myelopathie nach Syphilis keine besondere Stellung in der 
Nosographie im Vergleich mit denselben Fallen anderweitiger Her- 
kunft znertheilt werden. Dnrch einen solchen Schluss wird die 
acnte endoarteriitische Myelopathie nach Syphilis vom Capitel der 
Riickenmarkssyphilis natttrlich abgetrennt werden. Anf den ersten 
Blick erscheint dies ein reactionkrer Klassificirungsversuch, weil es 
gegenwkrtig fttr das Rationellste gilt, die Krankheitsformen nach deren 
Aetiologie einzntheilen. Dieses Prinzip lksst sich aber nicht immer 
gldcklich dnrchftlhren. Bei der endoarteriitischen Myelopathie spitzt 
sich die Frage ganz khnlich zu, wie *bei der Tabes dorsalis, welche 
ihre Entstehnng am hknfigsten der Syphilis verdankt. Trotzdem 
wird die syphilitische Tabes gar nicht als Riickenmarkssyphilis anf- 
gefasst nnd von der nichtsyphilitischen abgetrennt, nnd zwar, weil 
der ganze klinische Verlauf der Tabes vielleicht ansschliesslich von 
den anatomischen Verknderungen und kaum von der Vergiftung mit 
syphilitischen Toxinen unmittelbar abbkngig ist. 

Dnrch die Abgrenzung der acnten endoarteriitischen Myelopathie 
ans dem Sammeltopfe der Rtlckenmarkssyphilis gewinnt anch der 
Begriff der letzteren an Einheitlichkeit nnd Abrundung. — Nach 
Oppenheim *) ist der klinische Verlauf der Riickenmarkssyphilis ein 

1) Zur Kenntnis8 der Bypbilitischen Erkrankungen des Centralnervensystems. 
Berlin 1890. Auch Handbuch der Nervenkrankheiten. 1S91. 
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schubweiser and sehr wecbselvoller: diese Charakteristik erscheint 
jetzt erst nach Ausschaltung der „acuten syphilitischen Myelitis" 
(vielleicht zum Tbeil auch der Erb’schen spinalen Paralyse) sehr plau- 
sibel. In der That sind die meisten F&lle von RHckenmarkssyphilis 
Meningitiden and sog. Meningomyelitiden (weit seltener Rlickenmarks- 
gnmma), bei welcben klinisch meningitische Symptome vorherrschen, 
anatomisch eine mehr circnmscripte oder diffuse Infiltration der weichen 
Hant eiistirt Die „myelitischen“ Symptome rttbren von der Com¬ 
pression des Rttckenmarkes seitens der verdickten Pia her, anch 
von dem Uebergreifen der Piainfiltration anf das Rttckenmark mit- 
tels der Piaforts&tze (Gescbwulstzapfen von Oppenheim nnd 
Siemerling). Die Infiltration kann an sicb selbst oder nnter dem 
Einflusse der Behandlang abnehmen, wodnrch Besserangen and 
Scbwankangen des kliniscben Verlaafes zam Vorscbein kommen. 

Bei diesen Meningitiden and Myelitiden kttnnen gewiss aach 
obliterirte Gefdsse (wegen Intimawacherang) in der Pia vorkommen. 
Wird diese Endoarteriitis einmal umfangreicher, so dass dadarch ein 
Rilckenmarkssegment auf einmal physiologisch-nekrotisch wird, so 
entsteht Combination der syphilitischen Meningitis oder Menin- 
gomyelitis mit acuter endoarteriitischer Myelopathie. Diese Com¬ 
bination dtlrfte sich dnrch rasche Entwicklnng oder Zanehmen der 
Paraplegie, L&hmang der Blase and des Mastdarmes, rasche Bil- 
dung von Decabitus gangraenosas kandgeben nnd nach diesem Sym- 
ptomencomplex diagnosticirt werden. Ja, es zeigen aach manche 
F&lle von „acnter syphilitischer Myelitis" die obige Combination. 
Rosin wei8t anf Grand der Analyse der bisherigen Casaistik daraaf 
bin, dass dem Ansbrnche der acuten Paraplegie h&ufig langere Zeit 
hind arch (4 Monate, ein Jahr) verschiedene flttchtige Symptome vor- 
angehen — meistens meningitische Symptome (lancinirende Schmerzen, 
GUrtelgefUhl, karzdauernde subjective and objective Sensibilitats 
stbrungen), welche an sich selbst oder enter der specifischen Be¬ 
handlang zarOcktreten. Das ist eben ein schnbweiser Verlauf nach der 
0 pp en h e i m’sehen Charakteristik. Bei der anatomiseben Untersachang 
findet man dabei ftltere Piaverdickangen, wie z. B. im ersten Falle 
Goldflam’s, wo der Patient 10—14 Tage vor dem Aosbrnch der 
Paraplegie an reissenden Schmerzen in den Beinen nnd GUrtelgefUhl 
gelitten hatte. Unser zweiter Fall ist in der obigen Hinsicht ganz 
rein; er war insoweit complicirt, als kite re Degenerationen neben der 
endoarteriitischen Myelopathie vorhanden waren, welche am wahr- 
scheinlichsten auch der Gefdssobliteration ihren Ursprung verdankten 
und dabei nichts Syphilitisches trotz frischer Syphilis darstellten. 
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M&d hat auch einige Cerebralsymptome der Entwicklung der 
acuten endoarteriitischen Myelopathic vorangehend beobachtet (z. B. 
Doppeltsehen). Dies ist leicht verstandlich, weil endoarteriitische Ver- 
anderungen anch an den Hirnhauten Bebr h an fig existiren. Ich selbst 
bin im Besitz einer solchen Beobacbtnng, wo gleicbzeitig auch st&r- 
kere Hirnanomalien vorbanden waren. Die klinische Geschichte dieses 
Falles ist sebr interessant in Bezng anf die Genese der „cerebralen“ 
nnd „spinalen“ Krankbeitserscheinnngen. Ist meine DentnDg dabei 
ricbtig, so bildet die Beobacbtnng einen wichtigen Beitrag zur 
Kl&rnng der Rolle and Bedentang der endoarteriitischen Kreislaufs- 
stftrungen gegenttber den RUckenmarksveranderungen beim Zustande- 
kommen des kliniscben Krankbeitsbildes. 

Fall m. Stef., Domin., ebemaliger Oberkellner, 60 Jahre alt, wnrde 
in die mediciniscb-diagnostiscbe Klinik am 2. Febrnar 1894 aafgenommen. 
Anamnestiscbe Daten waren sehr spkrlicb, weil der Kranke dentlicb ab- 
gestumpftes Gedacbtniss und deprimirten Geistesznstand zeigte, obgleicb 
er alle Fragen verstanden batte nod dieselben zn beantworten versncbte. 
Er klagte nnr fiber Kopfscbmerzen, welcbe seit 6 Wochen bestan- 
den haben sollen, auch fiber Scbmerzen in der Brust (?). Temperatur 
Abends 38,5°. Den Kranken habe ich gleicb nach dessen Ankunft ge- 
sehen, mit ihm gesprochen und ibn auch untersucbt Folgendes wurde 
constatirt. Guter Kdrperbau, gute Ernahrung, in den inneren Organen 
bis auf mkssige Erniedrigung der Lungengrenzen und Bronchitissymptome, 
keine Abnormitaten nacbweisbar. Seitens des Nervensystems: Pupillen 
gleicb gross, ausserst trftge Reaction auf Lichteindrttcke, gute 
bei Accommodation. Zittern der Oberextremitaten, besonders der 
recbten; Hkndedruck beiderseits normal. Muskelkraft der Unterextremi- 
taten zeigt keine anffallende Abschwachung, bei passiven Bewegnngen 
trifft man einen mkssigen Widerstand.— Der Kranke konnte ganz 
gnt marschiren (die Untersuchung wurde sogar in aufrecbter Stellung 
ausgefflhrt), wackelte bei gescblossenen Augen nicbt. An demselben Abende 
hatte er Stuhl- nnd Harnentleerung: anscbeinend war also die Blasen- 
nnd Mastdarmfunction erbalten. Anscbeinend keine Sensibilitatsstdrungen, 
weder Steifigkeit, noch Druckempfindlichkeit der Wirbelsaule. Knie- 
reflexe gesteigert 

Im Laufe der Nacht knderte sich nun das Krankheitsbild auffallend. 
Temp. Morgens 39,8°; Puls 120; Resp. 30. Der Kranke ist noch starker 
deprimirt als gestern und verstebt die an ibn gericbteten Fragen nnr schlecbt. 
Die Oberextremitaten wie gestern; dagegen bat sich an den unteren eine 
deutlicbe Paraparese eingestellt. Die Bewegnngen im Bette sind 
wohl nacb alien Richtungen mdglicb, keine Ataxie, kein Zittern; der 
Widerstand bei passiven Bewegnngen ist aber viel schwacber als gestern, 
und der Kranke kann gar nicbt steben. Sensibilitat (wenigstens Tem¬ 
peratur- und Scbmerzsinn) nach Allem intact, denn der Kranke re-, 
agirt auf Kneifen und Anlegen von Probirglksern mit beissem und kaltem 
Wasser. Beiderseits Fussclonus, betrachtlich gesteigerte Knie- 
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reflexe, auch ausgesprochene Tricepsreflexe an den Ober- 
extremit&ten. Hantreflexe lebhaft, an beiden Seiten gleicb. Re- 
tentio urinae: mittelst Katbeters warden 400 Ccm. eiweiss- and zucker- 
freien Harnes von saurer Reaction entleert. Eisbeutel auf den Eopf, innerlich 
Inf. Sennae composit.; reicblicbe unwillkOrlichen Stublentleerun- 
gen. Temp. Abends 39,2°. 

Am folgenden Tage Temp. Morgens 36,4°, Puls 110, Besserung, der 
Kranke 1st munterer, giebt Antworten auf die Fragen and kann im Bette 
sitzende Stellung bebalten, ist aber gar nicht im Stande zu stehen. Es 
konnte Sprachstdrung von anarthritischem Cbarakter festge- 
stellt werden, wie sie den progressiven Paralytikern eigen ist. Harnent- 
leerungen zweimal taglich mittelst Katbeters. Mastdarmlkhmang. 

5. Febraar. Temp. Morgens 36,8°. Klagen tlber Schwkche and Kopf- 
schmerzen. Abermalige Sensibility tauntersuchung, welche viel besser, als 
in den ersten Tagen ausgefUhrt werden konnte, ergiebt keine deutlicben 
Abweichnngen von der Norm. Temp. Abends 39,6°. 

7. Februar. Verscblimmerung. Temp. Morgens 39,4°, Puls 120, klein, 
Resp. 40. Am Kreuzbein — Decubitus gangraenosus acutus. 
Ham von schwacb alkaliscber Reaction, trtlbe, ziemlicb viel Eiterkdrper- 
cben enthaltend. Plantarreflexe stark, dagegen die scrotalen und abdo- 
minellen sehr schwacb. Der rechte Abdominalreflex fallt schwkcber als 
der linke aus. Abdomen aufgetrieben. Temp. Abends 39,8°. 

7. Februar. Temp. 36,0 U , Puls 108, Resp. 28. Parese der Beine bat 
scbeinbar zugenommen. Wie frtlher Harnretention und MastdarmULhmung. 
Temp. Abends 38,8°. 

8. Februar. Temp. Morgens 36,8°, Puls 100, voll. Rechte Pupille 
etwas breiter als die linke. Colossaler Decubitus, starke Cystitis. Temp. 
Abends 37,6®. 

Seit diesem Tage rasch fortacbreitende Verscblimmerung 
des allgemeinen Zustandes. Septicopyftmiscbes Fieber. 

Tod am 14. Februar Nachts, also 11 Tage nach der Ankunft des 
Kranken in die Klinik und Beginn der Beinparese, Blasen- und Mastdarm- 
lalimung. Im Laufe der letzten Woche blieben Symptome Seitens des 
Nervensystems unverftndert. Atrophische Erscheinungen an den Beinmus- 
keln konnten nicht nacbgewiesen werden. 

Die Kopfscbmerzen, Zittern der OberextremitHten, re- 
flectorische Pupillenstarre, anartbrische Sprachstbrung, 
Steigerung der Sehnenreflexe (Tricepsreflexe) wiesen auf die 
cbroniscbe Meningoencephalitis anterior bin (progressive Paralyse). Es 
gesellten sicb nun in rascbem Tempo Parese der Beine und gleicb- 
zeitig Mastdarmlkhmung und Harnretention, einige Tage 
darauf Decubitus gangraenosus und eitrige Cystitis hinzn: 
letztere baben die Septicopyamie und den letalen Ausgang im Laufe von 
11 Tagen bewirkt. — Durcb Hinzutreten dieser „spinalen“ Symptome 
wurde nun die Diagnose scbwieriger gemacbt. Es musste die Frage auf- 
geworfen werden, ob sie wirklich „spinal“ sind, d. h. von einer speciellen 
Rtickenmarkserkrankung berrtibren. Beim Leben scbien mir eben letztere 
Vermuthung wabrscheinlicber. Die makroskopischen Ergebnisse der Au- 
topsie waren aber fUr diese Annahme durchaus ungtlnstig. An den Rlicken- 
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marksbauten and dem RUckenmarke selbst konnte nichts Abnormes, bis 
auf eine massige Hype ramie, festgestellt werden. Dagegen zeigte das 
Gehirn Starke VerUnderungen. Die weicbe Haut war in der Frontalgegend 
getrtibt und mit der Gehirnflache stellenweise verwacbsen. Art. fossae 
Syivii und basilaris verdickt, hart, das Lnmen verengt. Grane Substanz 
deg Yorderhirnes verdUnnt. Beide Seitenventrikel stark erweitert und 
sebr viel Fltissigkeit enthaltend, Ependym verdickt. Hydrocephalus 
chronic us. Von den VerUnderungen in den sonstigen Organen sind zu er- 
wahnen: Cystitis gangraenosa, Nephritis acuta mit kleinen Abscessen, trlibe 
Schwellung der Leber und Milz, masBiges Emphysem. 

Bekanntlich kommt Parese, resp. Paraplegie der Beine auch in 
der Symptomatologie des Hydrocephalus chronicus (besonders bei Kin* 
dern) vor. Man konnte sich non denken, dass durch die Zunahme 
der FlUssigkeitsmenge in den Hirnventrikeln (infolge einer Exacer¬ 
bation des meningitiscben Processes, wofttr die Fieberbewegungen 
sprechen) eine Compression der Pyramidenbabnen zu Stande gekommen 
war — denn die Parese der Beine, Harnretention, Decubitus u. s. w. sind 
aucb ale cerebrale Symptome nicht ausgeschlossen: flir die cerebrale 
Herkunft passte auch das Feblen der Sensibilitatsstbrungen sebr gut. 
Somit scbien es mir, die spinale Genese der in Rede stebenden Sym¬ 
ptome Anfangs ganz aufgeben zu mOssen. Gltlcklicher Weise habe 
icb aber das RUckenmark in die MU 11 er’sche Fltissigkeit gelegt; und 
nacbdem icb die zwei obigenFalle bereits bearbeitet hatte, erscbien 
mir auch eine sorgfaitige mikroskopische Untersucbung des Rttcken- 
markes des dritten nnentbebrlicb. Die Ergebnisse, welche ich dabei 
erbalten babe, machen nun wieder die erste Yermutbnng am wahr- 
scheinlichsten, d. b. dass die Symptome Seitens der Beine, 
Harnblase und Mastdarms nicht „pseudospinal“, sondern 
ecbt spinal waren. 

Methodik wie oben. In der RUckenmarkssubstanz selbst 
konnten, bis auf eine missige Hyper&mie, keine VerUnde- 
rungen nachgewiesen werden: hbchstens iielen ein paar gequollene 
Axencylinder am Rttckenmarksrande in verschiedenen Htfhen auf. Etwas 
baufiger wurden kugelige Gebilde getroffen (bellgrUne Farbung an den 
Rosin’scben Praparaten), welche bekanntlich bei alten Subjecten zu finden 
sind. Die Zellen der grauen Httrner und der Clarke’scben Saulen sind 
ganz gut erhalten; speciell 1st das in Bezug auf die Zellen des unteren 
Dorsalmarkes und der Lumbalanscbwellung zu betonen. Die Getasse der 
RUckenmarkssubstanz zeigen nirgends Verdickungen noch Infiltration. 

Dagegen zeigen manche Gefasse der weichen Haut aus- 
gesprochene endoarteriitische VerUnderungen. Scbon in der 
Cervicalanscbwellung ist ein kleines obliterates Gefasschen gegenUber der 
Hinterfissur zu seben, ausserdem ein verdickter Querscbnitt in der Nahe 
der rechten Hinterwurzeln, wo die Adventitia an einer Stelle dicht infil- 
trirt ist. Diese Infiltration gebt auch auf die benachbarte Pia Uber, so 
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dass dadurch ein ovales Gebilde von Kernen gebaut wird. Das Ganze 
lftsst eine gummatose Infiltration vermuthen. 

Im oberen Brusttheil giebt es bei den recbten Hinterwnrzeln zwei 
.obliterate Aestcben, aucb mit Infiltration der Adventitia. In der N&lie 
dasselbe verengte Gefass mit dicbter Infiltration der Adventitia an einem 
Pol wie oben. Vorn in der Nacbbarscbaft der Arteria spinalis eine grdssere 
Vene mit stark infiltrirter Adventitia, wieder nur an einem Ende. Die 
Zahl der Kerne in der Pia ist etwas vermebrt. 

Im mittleren Dorsaltheile (5. Dorsalwnrzel) hinten dieselben Gefass- 
veranderuDgen wie oben. In dieser Hohe zeigt sich ausserdem nocb In- 
timawucherung in der Art. spinal, anterior, welcbe bis hierber 
ganz gesund war. Diese Wucherung nimmt nach abwarts immer melir zu 
und ist im untercn Dorsaltbeile (10. bis 11. Dorsalwurzel) am aus- 
gesprocliensten. In diesenHblien istdasLumenderArterie so 
stark verengt, dass dasselbe meistens ein Sechstel der nor- 
malen Weite ausmacbt. Die Ansammlung der Kerne ist besonders 
in der Intima gross, gleichzeitig ist auch die Adventitia leicbt infiltrirt. 
Die nebenbei liegende Vene ist aucb infiltrirt. 

Hinten siebt man obliterirte Gefbsse (unterer Dorsaltbeil) nicht melir: 
es kommen nur in derGegend beider Hinterwurzeln verengte Gef&sse 
mit roassig infiltrirter Adventitia vor. 

Im oberen Lumbaltbeil nimmt die Intimawucberung in der Art. spin, 
anterior etwas ab, so dass das Lumen an Weite zunimmt. Noch mebr 
ist das im Sacraltbeil der Fall. Leichte Infiltration der Pia in der Nahe 
der Fiss. anterior, aucb neben mancben Gefassen bei den Hinterwurzeln 
bleibt aber bier besteben. 

Die Nervenwurzeln sind intact und, abgeseben von leicbter Hyper- 
amie, zeigen sie keine Infiltration, nocb Verluste an Fasern. 

Ira Gegeusatz zu den zwei ersten Fallen baben die endo- 
arteriitiscben Veriinderungen im drittenam starksten die 
Art. spinalisanterior befallen, wiihreud im System der Tractus 
laterales nur wenige Aestcben verengert, nocb seltener obliterirt 
sicb erwieseu. Konimt nun einmal eine so stark verengte Arterie, wie 
im obigen Falle, zum Vorscbein, so darf man die Vermuthung kaum 
aufgeben, dass die circulatoriscben Verbaltuisse im entsprecbendeu 
Riickenuiarksgebiet (vor Allem in den grauen Vorderbornern des un- 
teren Dorsal- und oberen Lumbalmarkes) stark beeintrachtigt wurden, 
was eine Scbwachung, bezw. Aufbebung der functionellen Leistungs- 
fiibigkeit dieses Gebietes nach sicb zog. 

Sornit erscheiut es hdchst wahrscbeinlicb, dass im dritten Falle d i e 
rascb zur Ent wick lung gekommene Parese der Beine, Mast- 
darm- und Blasenstbrungen gcrade durcb die Gefassver- 
iiuderungen in den liiickeumarksbauten verursacht wur- 
den. Ist das einmal ricbtig, so wild dadurch zugleich eine wichtige 
Stiitze tiir unsere Deutung der zwei ersten Falle gewonnen, d. b. 
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dass die klinischen Symptome in den Fallen von endoarteriitiscker 
acuter Myelopathie unmittelbar durch die Gefassobliterationen und 
nicbt eret dnrch die (secundaren) RUckenmarksverSnderungen bedingt 
sind. Denn im aritten Falle konnten wir trotz bedeutender Anoma- 
lien in der Art. spin, anterior gar keine VerSnderungen in der 
RUckenmarkssubstanz, resp. in den grauen Hbrnern des unteren 
Dorsal- nnd oberen Lumbalmarkes nachweisen. 

Gewiss bleibt noch Vieles aus dem Krankheitsbilde bei der 
obigen Auffassung ungeklkrt. So ist die Lahmungsform sebr be- 
merken8werth. Bekanntlich nebmen wir ftir die Falle, in welchen, wie 
hier, die Labmung von der grauen Substanz ausgehen soil, schlaffe 
Labmung mit aufgehobenen Sehnenreflexen und Muskelatrophie als 
cbarakteristiach an. In unserem Falle handelte es sicb dagegen ura eine 
Parese mit gesteigerten Sehnenreflexen und ohne Zeichen von Muskel¬ 
atropbie. Freilich war in demselben Falle aucb das Gehirn krank- 
liaft verandert: wie viel aber hierbei vom Gehirn aus die Lahmungs¬ 
form modificirt und beeinflusst wurde, lasst sich auf Grund der 
Ergebnisse des Falles selbst und der modernen diesbeztiglicben Kennt- 
nisse aus der Him- und RUckenmarksphysiologie nicbt naher klareu. 
Nicht nur in dieser letzten Beziehung, sondern auch wegen der 
Combination von Him- und RUckenmarkssymptomen mahnt unser 
Fall, die Untersuchung des RUckenmarkes bei Cerebralleiden mit 
Entwicklung von Blasen- und Mastdarmsymptomen, auch von Decu¬ 
bitus gangraenosus nicht zu vernaeblassigen. 

Das Verhalteu der Kniereflexe macbte nicbt nur im dritten Falle, 
sondern auch in den zwei ersten auf sicb aufmerksam. In beiden han¬ 
delte es sich um schlaffe Liihmung der Beine mit aufgehobenen 
Sehnenreflexen, trotzdem die functionelle Quertrennung des 
Riickenmarkes im ersten Falle im mittleren, im zweiten sogar im 
oberen Dorsalmarke stattgefunden hatte. Dies war im zweiten Falle 
um so merkwUrdiger, als vor dem Ausbruch der schlaffeu Paraplegie 
Steigerung der Kniereflexe constatirbar war; letztere haben wir 
auf die altere absteigende Degeneration der Pyramidenseitenstrang- 
bahnen zurlickgefUhrt. Der untere Dorsal-, resp. der Lumbaltheil 
des RUckenmarkes schien in beiden Fallen, besonders im ersten, 
auch bezUglich der circulatorischen Verhaltnisse fast oder ganz nor¬ 
mal, jedenfalls konnten wir ftir diese Riiekenmarkssegmente keine 
solche functionelle Nekrose anuehmen, wclchc uns dann den Verlust 
der Sehnenreflexe am besten klarte, wie dies Kir das obere, resp. 
mittlere Dorsalmark angenommen wurde. 

Analoge Beobachtungen sind sclion mchrfach gemacht worden 
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und werden eben in letzterer Zeit lebhaft besprochen. Verlust von 
Sehnenreflexen in den nach unten gelegenen Korpertheilen wurde 
sogar bei hochgelegenen anatomiscb-sicbtbaren Querlasionen 
des RUckenmarkes geseben. So hat z. B. Bab inski 1 ) in zwei 
Fallen von Compressionsmyelitis(Gibbus und Pachymeningitis) schlaffe 
Paraplegie mit aufgehobenen Sehnenreflexen constatirt, trotzdem die 
Erkrankung des Riickenmarkes in einem Falle in der flohe des 
4.Dorsalnerven und im zweiten in der Hdhe der Cervicalanschwellung 
localisirt war. Auf Grund derartiger FUlle hat man auch vermuthet, dass 
zur ErhaltUDg der Sehnenreflexe keine Unterbrechung der vom Ge- 
him kommenden Leitungsbahnen stattflnden darf. In England ist 
die Hypothese (Bastian-Jackson) vom Einfluss des Kleinhirnes 
anf die Reflexe entstanden. FUr die englischen Anschauungen schien 
ein Fall von Bruns 2 ) sehr gilnstig zu sein. Andere Autoren, wie 
D. Gerhardt, 3 ) fanden dagegen in diesbeztlglichen Fallen Ver- 
anderungen der Musculatur, welche an sich das Fehlen der Reflexe 
mdglich machen konnten. Hocbgradige Veranderungen des Muskel- 
gewebes an den Unterextremitaten faud auch in seinem Falle 
Eggers 3 ), der diese Frage, als letzter, bearbeitet hat. F(ir frische 
Falle, wie die unseren, eiguet sich aber diese Erklarung nicht. 
Eggers selbst beschuldigt in den Fallen von Querlasionen die 
Wirkuug des Traumas selbst, wodurch eine lunctionelle Schwachung 
der nach unten gelegenen grauen Substanz des RUckenmarkes statt- 
finden soli. Auch die Falle, wo Tumoren die Compression bewirkt 
haben, deutet Eggers in abulicher Weise: durch Zusammenbruch 
der Wirbelkorper kann eine plotzliche heftige Compression des RUcken¬ 
markes, also ein Trauma, zu Stande konmieu. 

Ob auch die functionelle Nekrose, wie wir sie fUr unsere Falle 
annebmen, nach Art eines Traumas wirkt, wage ich nicht zu be- 
haupten. Besonders im ersten Falle, wo ich keine Reizerscheinungen, 
keine entziiudlichen Zeicben im nekrotischen RUckenmarksabscbnitte 
wahrnehmen konnte, erscheiut mir die traumaabnliche Beeiuflussung 

1) l’araplegie riascjiie par compression de la mot ile. Archives de medeciue 
expcrimentale et d’anatomie patkologi>iue. 1 Si* 1. No. 2. 

% 1 ) Leber einen Fall totalcr traumatischer Zerstorung des Riickenmarkes an 
der Greuze zwisckeu Hals- und Dorsalmark. Ein Beitrag zur Frage vom Verhalten 
der Reflexe, speciell tier l’atellarreflexe bei hocbsitzenden totaleu Querschnitts- 
lasionen des Riickenmarkes. Arekiv fur l'sycbiatrie. Bd. XXV. H. 3. 

3) Leber das Verhalten der Reflexe bei ( t >uerdurchtrennung des Riickenmarkes. 
Heutsche Zeitsclirift fur Nervenheilkunde. Rtl. VI. H. 1 u. 2. 

li Ueber totalt* L’otnpression ties oberen Dorsalmarkes. Archiv fur Psychiatrie 
uud Nervenkrankheiteu. Rtl. XXVII. II. 1. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Myelopatbia endoarteriitica acuta u. 3 . w. 


211 


der anteren Rttckenmarksabscbnitte wenig wahrscheinlich. Anderer- 
seits wtlrde ich die Bedeutong der ununterbrochenen Verbindung mit 
dem Gehirn flir die fanctionelle Ttlchtigkeit der Rtlckenmarksganglien 
auch angesichts anderweitiger Erscheinungen nicht gaoz fallen lassen. 
Gleicbzeitig mit dem Erlbschensein der Reflexe iat in beiden ersten 
Fallen auch die trophiscbe Function dea Rttckenmarkea trotz anato- 
miscber und circulatoriecher Integritat verloren gegangen — was 
ana derraachenEntwicklung dea Decubitus und der Cystitis gangraenosa 
erhellt. In manchen Fallen von acuter endoarteriitischer Myelopatbie 
(z. B. bei Gold flam) warden neben diesen Symptomen auch Herde 
im anteren Dorsal-, reap, oberen Lumbaltheile bei anatomiscber 
Untersuchung gefunden, was der Deutung der Befunde keine Schwierig- 
keiten machte. Ebenso erscheint in unaerem dritten Falle die Ent- 
wicklung dea Decubitus und der Cystitis ziemlich nattlrlich, da cir- 
cnlatorische Stbrungen in den grauen Vorderhbrnern wegen der 
Verengerung der Arter. spinalis sebr wahrscheinlich waren. Die 
Klarnng der beiden ersten Falle gelingt aber kaum obne Annabme, 
dass die trophischen Rttckenmarkscentren nur so lange 
functioniren, als ibre anatomische oder pbysiologiscbe 
Verbindungen mit den Gebirncentren un versehrt blei ben. 


A N H A N G. 

Ueber Druckempfindungslfihmung. 

Zum Schluss meiner Arbeit will ich noch die Sensibilit&tsstbrung 
des ersten Falles ausfUhrlieher besprecben. Wie schon oben erwahnt 
war das diejenige Form, welcbe ich vor einigen Jahren unter dem 
Namen von Druckempfindungslahmung beschrieben habe. Diese Ar¬ 
beit ist den deutschen Lesern nur wenig bekannt: es liegt liber die- 
selbe nur ein ausftthrliches Referat von M. Goldbaum im Neurolo- 
gischen Centralblatte (1893) vor. Da die erste Beobachtung aus der 
vorliegenden Arbeit ein Material zur weiteren Bearbeitung der Druck- 
anasthesie liefert, so will ich vor Allem den Inbalt meiner ersten Be- 
obacbtungen in dieser Richtung an diesem Orte anftihren. 

Herzen *) bat als Erster darauf hingewiesen, dass in den „ein- 
gescblafenen“ Gliedern, was z. B. beim unbequemen Sitzen infolge der 
Compression der Nerven gelegentlich vorkommt, unter den Arten der 

1) Ueber dieSp&ltung des Temperatursinnes in zwei gesonderte Sinne. PtlUger’s 
Archiv. 1886. Bd. XXXVIII. S. 93—103. 
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Hautsensibilit&t der Kaltesinn aufgehoben wird, wahrend der Warme- 
8inn nur wenig oder gar nicht beeintrachtigt erscheint. Diese Beob- 
achtung wurde als eine machtige Stfltze fUr die Lebre von der Dna- 
litat des Temperatursinnes angesehen (Blix 1 ), Goldscheider 2 ), 
Eulenburg 3 )) und regte Goldscheider 4 ) zu einer Nachpriifung 
an. Goldscheider stellte seine Versuche am N. radialis an, wozu 
er die zu untersucbenden Personen den Oberarm hinten an einen barten 
Gegenstand andrlicken Hess. Die Sensibilitat prdfte der Antor an der 
Haut des ersten Intercostalraumes der dorsalen Hautflache. Im Be- 
ginn der Versuche trat nun unter Taubheitsgeftihl und sonstigen Par- 
astbesien Herabsetzung des Kalte- und Drucksinnes ein — in einem 
Versuche auch Hypasthesie gegen Warme — worauf Abstumpfung 
des Warme- und SchmerzgefUhles bald folgte. Bei vollkommen aus- 
gebildeter Analgesie und Tkermoanastkesie verscbwand aber das 
DruckgefUhl nicbt ganzlich, es war eine „dumpfe“ BerUhrnngs- 
empfindung immer vorhanden. An einem Orte erwahnt jedoch Gold¬ 
scheider, dass scbon im Beginn der Compression das untersuchte 
Individuum scbwache BerUhrungen nicbt empfand. Nacb der Be- 
freiung der Oberextreraitiit stellten sicb normale Verhaltnisse unter 
verschiedenen unangenebmen Sensationen, wie Kribbeln, Brennen 
u. dergl. bald wieder ein, indem dabei manckmal eine kurzdauernde 
Hyperasthesie und in einem Versuche Hyperasthesie gegen Kalte sich 
zeigte. 

Ehe ich nocb diese literarischen Daten kenneu gelernt hatte, 
wurde ich zu Druckversucken an den Nerven durcb einen Fall von 
Tabes angeregt, in welcbem ueben starken lancinirenden Scbmerzen 
und GurtelgefUhl (keine Bewegungsstorungen) und constantem 
TaubkeitsgefUkl in den Beinen folgeude diffuse Sensibilitatsstorung in 
der ausgesprockeusten Weise constatirbar war: vollkommene Intact- 
heit der einfachen Bertikrungsemptindlickkeit und normale Locali- 
sirung (sogar an den Fingerspitzen wurden leise BerUhrungen mit 
Finger oder Pinselcken empfunden), wahrend der gesammte Temperatur- 
und Schmerzsinn fast vollstandig aufgehoben waren. Der Drucksinn 
crwies sich auch abgeschwacht: der Kranke konnte die Belastung 

1) Zeitschritt tur Biologic. l>d. XX. S 141. 

'2) Die specitische Energie der Getuhlsnerven der Haut. Monatsheftc fttr prakt. 
Dermatologic. 1SS1. III. Nr. ^ u. 10. 

•U Zur Metliodik der Sensibilitatsprufung. Zeitschril't fur kliu. Medicin. 18S5. 
Bd. IX. >. 174— 10 : 1 . 

4) Zur Dualitat des Temperatursinnes. THiiger’s Arcliiv. 1SS0. Bd. XXXIX. 
8. IM.i l*2n. 
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von 100 nnd 250—300 mit dem Eulenburg’schen Bar&sthesiometer 
nicht unterscheiden, sehr scblecht oder gar nicht Hartes undGlattes. 
Dabei keine dentliche Stftrung des Muskelsinnes, koine Verlang- 
samung der Empfindungsleitung. 

Diese Sensibilit&tssttirung glich der partiellen Empfindungs- 
l&hmung bei Syringomyelie, der sog. „Dissociation syringomyelique 
de la sensibility** nach Charcot ausserordentlich. Es bereicberte 
der Fall also die Casuistik, nach welcber die syringomyelische Disso¬ 
ciation anch bei Hysterie, Neuritis, Lepra und dergl. vorkommen 
kann 1 ). Die Frage, wodurch diese angebliche syringomyelische 
Dissociation bei unserem Kranken verursacbt worden war, erscbien 
desto dringender, als die subjectiven Krankbeitssymptome — lan- 
cinirende Scbmerzen und Gflrtelgeftlhl — scbon nach zwei Suspensionen 
erheblicb nachgelassen haben und die Sensibilit&tsstbrong 
mit. Der Kranke verliess die Klinik. Icb habe ihn nocb mehr- 
mals geseben und untersucbt. Die Besserung bielt liber 8 Monate 
lang an, wobei der Kranke fast keine Bescbwerden empfand und 
objectiy vielleicht nur eine gewisse diffuse Abstumpfung des Schmerz- 
sinnes an den Beinen darbot. — Allmahlich kehrten Starke Scbmerzen 
nebst TanbbeitsgefObl, zugleicb anch dieselbe Form der Sensibili&ts- 
stOrung wie vorher wieder ein. Es konnte anch zu dieser Zeit zum 
ersten Male beiderseitige Analgesie des Ulnarisstammes, welche frfiher 
feblte, constatirt werden. Icb babe in dieser Periode den Kranken 
nocb im Laufe eines halben Jahres ambulatorisch beobacbtet nnd unter- 
sucht: die Besserung liess sich gar nicbt so leicbt erzielen wie frtiher, 
war nor kurzdauernd, die Sensibilitktsstbrung trat nicht mebr znrttck. 
Seit einigen Jabren babe ich den Kranken aus den Augen verloren. 

Die grosse RUckgangsfUhigkeit der Sensibilit&tsstttrung Hess mich 
nun yermuthen, dass dieselbe nicbt durch anatomiscbe Zerstbrnng 
(Degeneration) der sensiblen Leitungsbabnen zu Stande gekommen 
war. indem einerseits der Kranke constant Uber Tanbheitsgeftlhl 
in den Beinen klagte, und indem ich andererseits dasselbe GefUbl, 
wie Jedermann, bei Compression der Neryenst&mme mehrfacb 
empfand, wollte ich es eben nacbprllfen, wie bei solcher Com¬ 
pression die Haatsensibilit&t ver^ndert wird. Meine Druckversucbe 
stellte icb am Neryus ulnaris an. — tDieselben waren nicbt immer 
leicbt und glatt ausfUhrbar wegen der grossen Scbmerzbaftigkeit des 

1) ZuBammenstellung dieser Casuistik bei: H. Schlesinger, Zur Casuistik 
der partiellen Empfindungslahmung. Wiener med. Wocbenschr. Ib91. Nr. 10 — 14.— 
Derselbe, Beitr&ge zu den Sensibilit&tsanomalien bei Lepra. DeutscheZeitschr. 
fttr Nervenheilkunde. Bd. II. S. 230. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. X. Bd." 15 
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Stamme8 beim Drflcken desselben gegen den Knochen. Am besten 
ging es mit den Tabikern, welche Analgesie des Ulnarisstammes nnd 
zugleich keine oder keine ausgesprochenen Sensibilit&tsstttrnngen in 
desBen Verzweigungsgebiet zeigten. Ich comprimirte den Nerven mit 
meinem eigenen Zeigefinger der linken Hand, indem ich mit der recb- 
ten die Untersnchnng ausfllhrte. Die Ergebnisse (an der volaren 
FlSche der zwei letzten Finger erhalten) stimmten mit denselben 
von Goldscheider fast vollst&ndig tlherein. Im Beginn der Com¬ 
pression beobachtete ich neben dem eintretendenTaubheitsgefUhlHyper- 
hstbesie des W&rmesinnes nebst Abstnmpfnng des K&ltesinnes, ancb 
hknfig eine Hyperalgesie. Letztere erregte meine Aufmerksamkeit 
besonders bei einem Tabiker, welcber sonst bei Ulnarisanalgesie ancb 
Abstnmpfnng des Hautschmerzgefllhles zeigte. In der zweiten Periode 
(nach 2—4 Minn ten) folgte Abstnmpfnng des Scbmerzsinnes nnd des 
gesammten Temperatursinnes nnd dentlicbe Schw&chnng des Drnck- 
gefahles. Bei der best entwickelten Thermoan&sthesie und Analgesie 
fand ich aber die einfache Bertlhrnngsempfindlicbkeit stets erhalten: 
der Kranke percipirte die leisesten Bertlhrnngen, zwar immer „dompf“, 
„wie durch Lein oder Papier“. Hartes nnd Weiches (DrnckgefUhl) 
wnrden in dieser Periode anch schlecbt oder gar nicht unterschieden, 
ebenso die Belastnngen mit dem Bar&sthesiometer Enlenburg’s, so 
dass die Person, welche in der Norm 150 nnd 170 got differenzirte, 
nach der Compression erst 150 nnd 200—250 nnd mehr zn onter- 
scheiden im Stande war. 

Um ein mebr objectives Material bei diesen Versnchen zn gewinnen, 
unternahm ich elektrische PrQfung der Sensibilitftt. Die Untersnchnng 
wnrde mit einem kleinen, glatt abgeschnittenen, metallischen Pinsel- 
chen, Schlittenapparat Dn Bois-Reymond’s nnd einem grBsseren 
Grenet’schen Elemente ausgefHhrt. Hierbei warden die interessan- 
testen Resaltate erhalten. In der Periode der Hyperalgesie konnte 
anch elektrische Hyperalgesie bei anver&nderter faradocntaner Be- 
rUhrungsempfindlichkeit beobachtet werden. Dagegen blieb in 
derPeriode der Analgesie das faradische SchmerzgefUbl 
unverhndert. Z. B. 

Normal HyperalgeBie Analgesie 
Berfthr.Schmerx BerQhr. Schmerx BerQhr. Schmen Minimalor 
Letzte Phalange des Kleinf. 125, 115, 125, 123, 125, 115 Mm. Rollenabst. 

- - - 4.Fing. 125, 110, 125, 120, 125, 110 - 

Es erhellt daraus die Unabhangigkeit des gewOhnliohen Schmerz- 
gefukles (gegen Stecben, Kneifen) vom faradischen Schmerzsinn. 

Der Muskelssinn und das LocalisirungsvermOgen erwiesen sicb 
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in alien Versncben nicht nachweisbar verAndert. Nach Einstellung 
der Compression verschwand allmAhlich die Sensibility tsstbrong, in- 
dem ich vor der Wiederkebr der normalen Empfindang eine vortiber- 
gehende KAltehyperAsthesie bfters wahrnebmen konnte. 

Der einzige Unterschied zwiscben den Goldscheider’schen and 
meinen Ergebnissen bestand also darin, dass ich die einfache Bertth- 
rangsempfindlichkeit stets erhalten geseben habe. Es scbeint mir 
zweifelbaft, ob dieser Unterschied dnrcb die geringere Dauer meiner 
Vereoche (10—15 Minnten am lAngsten) bedingt war; vielleicht sind 
die Drnckyersnche am Ulnaris, wo nor der Nervenstamm allein 
comprimirt wird, reiner, als dieselben am Radialis, wo die Theil- 
nabme von anderweitigen Factoren, wie die circnlatorischen Verhalt- 
nisse, an der Sensibility tsstorung nicht ansgescblossen erscheint. — 
Somit konnte ich experimentell diesel be Stbrnng der catanen Sensi- 
bilitat herbeiftthren, welche bei dem Tabeskranken an den Beinen 
constatirbar war. Dadnrch gewann die Vermuthnng sebr viel an 
Wahrscheinlichkeit, wenn nicht Sicherheit, dass die Sensibilitytsstbrang 
dnrcb die Compression der sensiblen RQckenmarksgebiete oder 
Wnrzeln — wie ich mir es vorstellte, Seitens der geschwollenen and 
verdickten Meningen — za Stande gekommen war. Diese Mbglich- 
keit, bezw. der nrsAchliche Zosammenhang zwischen der Compression 
and der in Bede stehenden Sensibilitytsstbrang warde aach durch 
andere Beobachtangen gestfltzt Kara nach Ansftlhrang meiner 
Drackver8ache ist mir ein Fall in die Hande gelangt, welcher — 
glanbe ich — einen nattlrlichen Compressionsversnch darbietet. Es 
wandte sicb an mich ein 24jahriger Stad. medic, wegen seit zwei 
Wochen bestehenden Taabheitsgeftthles in den zwei letzten Fin- 
gern der linken Hand. Keine anderen snbjectiven Beschwerden, weder 
Schmeraen, noch Ameisenkriechen, keine Stbrnng der Motilitat. Der 
Patient selbst bescbrieb mir seinen Znstand am besten, was aach 
darch die objective Untersachang bestatigt warde: er spttre Alles, so- 
gar die schwachsten Bertlhrungen, aber „dampf < , „wie darch Papier* 1 , 
^anders**, als an der gesanden Hand, — weiter, er unterscheide die 
Temperatar des Waschwassers mit diesen Fingern nicht. In der That 
riefen die Grade von 4- 25, + 55 Qberhaupt keine Temperaturempfin- 
dung hervor, erst bei + 10 and 4- 60 empfand der Patient ein schwa- 
ches Gefllhl von Kaite and WArme, ein viel schwAcberes, als an der 
gesunden Hand. Die Fahigkeit, Hartes vom Weichen zu unterschei- 
den, erwies sich unter denselben Bedingungen auch stark geschwAcht. 
Maskelgefilhl anverAndert, Localisation normal, keine Stbrung der 
Empfindungsleitang. Die faradische Untersuchung der SensibilitAt 
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wurde noch nicht unternommen, die babe icb erst spSter in Druck- 
versuchen ausgefUhrt. 

Im linken Sulcus ulnaris fiel der verdickte und ausserst empfind- 
liche Nervenstamm (im Vergleich mit dem recbten Ulnaris) auf. Als 
Ursache der Krankheit gait ein mecbanisches Trauma am wabr- 
scbeinlichsten: es war damals Examenzeit, und der Kranke lernte viel, 
indem er den Kopf mit der linken Hand zu stUtzen pflegte. Der Ell- 
bogen ruhte auf bartem Tiscbe. Der Fall konnte den von Erb be- 
schriebenen und auch von Vierordt') beobachteten traumatischen Ent- 
zlindungen des Ulnarisstammes zngerechnet werden. Nun durfte die 
Eut8tekung der „Druckempfindungslabmung“ so gedeutet werden, dass 
das hyperiimirte und angescbwollene Peri- und Endoneurium eiue 
Compression der Nervenfasern verursacht hat. Gegen die Degene¬ 
ration des Nerven selbst sprach der Umstand, dass unter entsprechen- 
der Bebandlung (Vermeiden des StUtzen des Kopfes, Galvanisation 
des verdickten Nervenstammes) das TaubbeitsgefUbl und gleicb da- 
mit die charakteristische Seusibilitiitsstbrung im Laufe von 10 bis 
12 Tagen vollkommen zuriiekgegangen sind. Hyperiisthetiscbe Er- 
scheinungen in der Besserungsperiode kamen nicbt zum Vorscbeiu. 

An einem anderen Falle, ganz dunklen Ursprunges, in welebem 
das TaubbeitsgefUbl und die Druckemptindungslabmung die ganze 
linke Hand bis zur Mitte des Vorderarmes (von bier an allmah- 
licher Uebergang zur normalen Empfinduug) eiunabmen (keine Mo- 
tilitatsstorungen), babe icb dasselbe Verbalten des faradiscben Sehmerz- 
gefUbles gegen das gewohnliche feststellen kbnnen, wie in Druckver- 
suchen, d. h. vdllige lutegritat des ersten bei bocbgradiger Abstumpfnng 
des zweiten. Die Uutersucbuug faud natUrlicb an beiden Handen 
statt. Die Resultate vvaren folgcude. 

Die ZifFern bedeuten den minimalen Rollenabstand zur Erzeugung 
der ersten tactilen und ersten Schmerzempfindung. 

Hertlhrung Schnierz 
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Der Kranke war ein alter Syphilitiker, bot auch Symptome der Ste- 
nokardie dar. 

Ich babe noch eine Reihe von Fallen beobachtet, wo bei reiner 
Form der Drnckempfindnngsiahmang die Compression als Ursacbe 
davon scbon klinisch das Wabrscheinlichste war. So bei einer jnngen 
Fran mit Rfickenmarkssyphilis nnd Paraparese in Form der Brown* 
Seqnard'scben Lahmnng localisirte sicb das TanbbeitsgefUhl seit 
3 Monaten nnr im rechten Beine. Die einfacbe Berlihrungsempfind- 
lichkeit war bier ttberall vollkommen intact — die leisesten Bertthrungen 
mit Nadelkopf and Pinselchen warden sogar in den Fingerspitzen 
empfunden, indem gleichzeitig im Gegensatz znm linken Beine Hartes 
and Weiches, Belastang bis za 150 Grm., Stechen and Kneifen, + 5 
and + 95 gar nicht nnterscbieden werden konnten. Muskelgefflhl 
in beiden Unterextremitaten nnverandert. Die BerQhrnngen empfand 
aber die Kranke „anders“ als am linken Beine. Die Krankbeit be- 
gann mit starken meningitischen Beschwerden: Schmerzen und 
Steifigkeit der Wirbelsaule, GUrtelgeflihl, starke Gilrtelschmerzen be- 
sonders an der linken Seite, woranf sicb 3—5 Wocben spater Parese 
der Beine, vor Allem des linken, and Geftthl von Eingescblafensein 
nur im recbten Beine eiDgestellt haben. 

Die Dentung, dass die SensibilitatsstOrung in diesem Falle nicht 
darcb Zerstorang der sensiblen Leitangsbahnen im RUckenmarke, 
sondern durch deren Compression — and zwar seitens der syphili- 
tisch infiltirten Meningen entstanden war, erschien desto mebr be- 
grtindet, als anter der Bebandlnng (Scbmiercur, Galvanisation) sich 
nach 5 Wocben eine exquisite Besserung der Sensibilitatsanomalien 
nacbweisen liess: stSrkeres Kneifen rief schmerzhafte Empfindungen 
bervor, besonders am Oberschenkel. Am interessantesten war die 
Modification des Temperatarsinnes: warmes Wasser von 50 — 90° C. 
ftthrte wie frtther keine specifische Empfindnng berbei: je aber nie- 
drigere Grade, etwa von 35—40° an, angewendet warden, desto deut- 
licher trat eine Empfindnng ein, welche von der Kranken nicht n&her 
bezeichnet werden konnte (etwa so wie kneifen), und mittels deren 
sie die Grade von -f- 20° und + 15°, + 10° und + 5° u. s. w. sehr 
pracis zu unterscheiden im Stande war. Nocb merkwttrdiger stellte 
sich der faradische Scbmerzsinn dar. Bei demselben Rollenabstand, 
bei welcbem am anderen Beine die erste Scbmerzempfindung zu Stande 
kam, trat an der anasthetischen Extremitat keine eigentlicbe Scbmerz- 
empfindnng, sondern etwas wie unangenebmes Taubheitsgeflihl ein: 
der Schmerz wurde aber in demselben Augenblicke bei 
der anderen Elektrode am Sternum empfunden. — Dieses 
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merkwlirdlge „Ueberspriugen“ tier Scbmerzempfindung kam bei der 
Untersuckung des andereu Beiues sogar bei viel nakerem Rollen- 
abstand nicht einmal vor. 

Die reine Form der „Druckempfiudungslahmung“ beobachtete 
ich noch ferner in einem frischen Falle von Hemiplegie bei einem 
42 jahrigen Apotheker (Lues in Anamnese). — Die Stbrung nebstcon- 
stantem Taubbeitsgeflihl ging im Laufe von 2 Wochen vorliber; es 
war also die Annakme wieder am wakrscheinlichsteD, dass die Sen- 
sibilitatsstorung nicht durch directe Zerstorung der sensiblen Abtbei- 
lung der inneren Kapsel, sondern durch deren Compression seitens 
des Blutergusses entstanden war. Icb babe noch mehrere analoge 
Falle gesehen; in keinem aber, wie in den obigen, ist es zur Autopsie 
gekommen. Der einzige Fall mit der Autopsie ist nur die in dieser 
Arbeit beschriebene Beobachtung (die erste) von acuter endoarterii- 
tiscber Myelopathie. Es fragt sick nun, in wie viel dieser Fall 
uusere Auseinandersetzungen bestiitigt. 

Die Bestatigung kann bierbei nur per exelusionem erfolgen, und 
ich muss es gleich sagen — kann dabei nicht definitiv sein. Am 
besten ist es, dazu alle drei Falle zu vergleichen. Im dritten Falle, 
wo wir nur die Beeintrachtigung der circulatorischen Verhaltnisse 
in den grauen Vorderhbrnern angenommen baben, war keine Sensibili- 
tatsstbrung an den paretischen Beinen nachweisbar. Im zweiteu 
Falle waren dagegcn bei ausgebildeter Paraplegie alle Sensibilitats- 
arten aufgehoben: demgcgeniiber fanden wir ausser alteren zahl- 
reichen dcgenerativen Herden in den Hinterstrangen (in der Hoke 
der 7. Dorsalwurzel) noch frische Herde in den Hinterstrangen des 
oberen Dorsalmarkes und auch Zerstbrungen in den Hinterwurzeln. 
Letztere baben wir als secundare Herde infolge der circulatorischen 
Storungen und der Nekrose dieses Riickenmarkssegmeutes aufgefasst. 
Im ersten Falle endlich, wo keine Aufbebung aller Sensibilitktsarten, 
sondern die Form der Druckemptindungslabmung vorlag, baben wir 
in den Hinterstrangen gegentiber den Seitenstrangen nur geringe 
secundare Veranderungen und gar keine in den sensiblen Nerven- 
wurzeln uaehwcisen kbnnen. — Die erste Halfte der Frage scbeint 
dementsprecbend bestiitigt, d. b. t'lir die Druckemptindungslabmung 
im ersten Falle gegeniiher der sensiblen Parajilegie im zweiten Falle 
konnte anscbeinend keine anatomiscbe Elision der sensiblen Lei- 
tungsbabnen autgcfunden werdcn. Ob aber letztere auch l'unctionell 
leistungslabig waren, mit anderen Worten, ob sie der functionellen 
Nekrose nicht unterlagen, ist cine seliwer zu beantwortende Frage. 
Mbglicher Weise blieben dabei die sensiblen Leitungsbabneu in circu- 
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latorischer nod functioneller Hinsicht ziemlicb oder durchaus intact. 
Das geht ana der Besprechung des ersten Falles einigermaassen her* 
aus, indem wir anf gUnstigere circulaterische Verh&ltnisse (wenigstens) 
der tieferen Schichten der Hinterstr&nge dank der Intactheit der 
Art. spinalis anterior anfmerksam gemacht haben. Bei solcber Even¬ 
tuality konnte nnn Compression der sensiblen Abschnitte seitens der 
stark hyper&mirten Gef&sse erfolgen. 

Mag die „Druckempfindungslfihmung“ auf eine definitive anato- 
mische Kl&rung noch warten, so erscbeint sie klinisch scbon gut 
gesichert. Die Differenzirungdieser Form der partiellen Empfindungs- 
labmung kann sich thatsachlich ntitzlich erweisen, denn die Druek- 
empfindungsl&hmung ist mit der syringomyelischen 
Dissociation niebt identisch, wenn sie auch bei obeffl&chlicher 
Untereuchung so erscbeint. Bei typiseber Form der syringomyelischen 
Empfindungsl&hmung pflegt dergesammte Tastsinn, also ausser der ein- 
facben BerUhrungsempfindlichkeit aucb der Drucksinn intact zu bleiben, 
w&hrend die Schw&chung des Drucksinnes ebenso in 
den kliniseben Beobachtungen, wie bei der experimen- 
tellen Druckempfindungsl&hmung niemals feblt. Des* 
wegen sptlren auch die Kranken die Bertlhrungen „anders,“ „dumpfer“, 
als an normalen Hautbezirken; bei der Syringomyelie empfinden 
sie dagegen die tactilen Eindrttcke gewbhnlich ebenso gut wie in 
der Norm, indem sie dabei deutliebe Thermoanasthesie und . 
Analgesic zeigen. In den ersten klassischen Beobachtungen von 
Schultze 1 ), Bernhardt 2 ), J. Hoffmann 3 ), etc. wnrde in der 
That bei der syringomyelischen Dissociation keine Stdrung des 
Drucksinnes gefunden. — Freilich muss es auch Ausnahmen in dieser 
Richtnng bei der Syringomyelie geben, wenn ausser den Hbhlen 
in der grauen Substanz noch Zerstbrung der weissen, Degeneration 
der Nervenwurzeln und dgl. vorhanden sind: es hat auch H. Schlo¬ 
sing er 4 ) in zweien seiner Ffille von Syringomyelie Stbrungen des 
Tastsinnes nachweisen kbnnen. 

Ein auderes Unterscheidungsmerkmal dtlrfte die Intactheit 
des faradischen Schmerzgeftthles bei Analgesie gegen 
gewbhnliche Schmerzreize in der Diagnostik der Druck- 


1) Klioiscbes und Anatomisches (lber die Syringomyelie. Zeitschrift fur klin. 
Medicin. 1888. Bd. XIII. 

2) Berliner klin. Wochenschrift. 1884. Nr. 4. 

3) Syringomyelie. Sammlung klin. Vortr&ge. N. F. Nr. 20. 

4) Syringomyelie. 1895. 
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empfindungslahmung sein. Weuigstens M. Laehr 1 ), der meine Arbeit 
liber die Druckempfindungslabmung nach den Releraten kennt, macht 
in seiner letzten ausfUhrlichen Abhandlung darauf aufmerksam, dass 
bei der syringomyelischen Analgesie auch die faradische nicht aus- 
bleiben darf. Der Werth dieser Untersucbungsmethode wird aber 
nicht in alien Fallen gleich sein: die sichersten Ergebnisse konnen 
natUrlich nur bei einsei tigen Sensibilit&tsstorungen erhalten werden, 
indem die symmetriscbe gesunde Seite zur Controle dient. 

lcb muss an diesem Ortc erwahnen, dass die Dissociation des 
SchmerzgefUhles, wie sie bei der Druckempfindungslabmung vorkommt, 
schon einmal beobachtet wurde, soviel mir bekannt, vonErb. Des- 
wegen ist Uberhaupt die Prlifung des Schmerzsinnes mit dem fara- 
discben Strom allein nicht anzuwenden. 

Nach den obigen Auseiuandersetzungen ist die AndeutuDg viel- 
leicbt Uberfllissig, dass die meisten Falle von „syringomyeli- 
scher Dissociation'* bei verschiedenen Krankheiten, wie 
sie zur Beschrankung des Werthes dieses Symptomes in der Diag- 
nostik der Syringomyelie veroffentlicht wurden, vielleicht ohne 
Zweifel Falle vou „Druckempfindungslahmung“ waren, 
welcbe, um nach meiner Casuistik zu beurtbeilen, gar nicht selten 
bei Erkrankungen des Nervensystems vorkommen muss. Ich will 
damit nicht sagen, dass die „echte“ syringomyelische Empfindungs- 
lahmung nur ausschliesslich bei der Syringomyelie existirt. Im 
Gegentbeil glaube ich gemass einigen eigenen Beobachtungen, dass 
diesel be auch manchmal bei Tabes nachweisbar ist. Die Krankbeits- 
gescbicbten von syriugomyelischer Empfindungslahmung bei ander- 
weitigen Krankheiten, z. B. die letzte von Keresztszeghy 2 ), er- 
weisen aber sehr hiiufig noch ein subjectives Symptom, welches 
bei der Syringomyelie f'ehlt und bei der experimentellen und kli- 
niscben Druckemptinduugslahmung vou mir constant getroffen wurde 
— uamlich das TaubheitsgelUhl, und das GefUhl von Ein* 
geschlafensein in den befallenen Bezirken. Diese subjective 
Klage liisst mich jetzt nach der Druckempfindungslabmung sorgfaltig 
sucben. Ich muss aber gestebeu, dass ich diese Sensibilitats- 
storung bei bestehendem Taubheitsget'uhl nicht immer constatire, be- 
sonders (oder vielleicht immer), wenn das Taubheitsgefuhl nebst 

1) Ueber Sturungeu der Schmrrz- und Temperaturemptinduu^ infolge von 
Erkrankungen des Euckcnmarkes. ArcLiv liir Psych. IVJb. Bd. XXVIII. H. 3. 

2) Ueber eine der syringomyelischen ^ensibilitatsstdrung ahnliche Auasthesie 
bei spiualer Apoplexie. Magyar Orvosi Archivans. 1S91. Referat im Neurolog. Cen- 
tralblatt. 1S96. Nr. 2. S. 7S. 
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anderen Sensationen, wie das Ameisenkriechen, niit vorbanden ist. 
lch fand aber dabei partielle Empfindungslahmungen, welche der 
experimentellen Dissociation im Beginn oder zu Ende des Druck- 
versuches sehr fihneln, und welche die Intactbeit des faradiscken 
Scbmerzgeftthles bei gewbhnlicher Analgesie auch ofters erweisen. 
So z. B. bei einer 40jahrigen Frau neben TaubheitsgefUhl und 
Ameisenkriechen im Verzweigungsgebiete des rechten N. ulnaris 
(seit 6 Monaten, dunkle Krankheitsursacbe) finde ich bei intacter 
einfacher BerUhrungsempfindlichkeit und gestortem Drucksinn, nor- 
malem Localisirungsvermogen, Analgesie gegen Stecben und Kneifen, 
Thermoanasthesie gegen Warme, dagegen Hyperasthesie gegen 
Temperaturgrade von 15° C. nach unten an. Die Grade von + 10°, 
und + 8° riefen sogar eine schmerzbafte Empfindung hervor, sodass 
die Patientin (Waschf'rau) ibren Beruf nicht ausiiben konnte. Fara- 
dische Schmerzenipfindung zeigte sicb z. B. an der letzteu Phalange 
des rechten (kranken) Kleinfingers ebenso bei 125 Mm. Rollenabstand, 
wie an dem symmetriscken Orte 1 ). Andererseits land sich bei 
einem Tabiker mit TaubheitsgefUhl und motorischer Schvvachung 
der zwei letzten Finger der rechten Hand trotz ganz typischer 
Druckempfindungslahmung (auch seitens des faradischen Schmerz- 
gefUhles) ausgesprochene Storung des Muskelsiunes, welche, um zu 
wiederholen, sonst von mir niemals beobachtet wurde. 

Vielleicht hangen derartige Empfindungsstorungen davon ab, dass 
der Compression nicht mehr normale, sondern in Degeneration 
begriffene Nervenleiter unterworfen sind. Um nach den experi¬ 
mentellen Daten zu urtheileu, konuen auch hierbei die Perioden 
und die Schwankungen der Compression von Bedeutung sein. Eiue 
linger dauernde Compression dUrfte an sich die sensiblen Leitungs- 
bahnen nicht mehr intact bleiben lassen, deswegen muss man auch 
beim Vorhandensein eiuer typischen Druckempfindungslahmung unter 
solchen Bedingungen auf Intactbeit der Nervensubstanz nicht zu 
kUhn schliessen. 

1) Analoge Beobachtung bei Hemiplegie siehe in meiner Abhandlung: Beitrage 
zur Lehre von central entstehenden Sclmierzen und Hyperasthesie. Deutsche raed. 
Wocheuschrift. 1S93. Nr. 52. 
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Kiinische und pathologische Beitrage znr Lehre von der 
beiderseitigen cerebralen Lahmnng im Kindesalter.') 

Von 

Wladimir Mnratow, 

Privatdocenten an der Universit&t za Moskau. 

(Mit 5 Abbildungen.) 

Die diplegische Lahmnng im Kindesalter, sowie andere congeni- 
tale Krankheiten des Nervensystems, sind von verschiedenen Fach- 
leaten wiederholt zam Gegenstande der eifrigsten Untersncbnngen 
gemacht worden. Trotzdem hat die Forschnng auf diesem Gebiete 
noch nicht ihren Abschluss erreicht. Eine genane Bestimmnng des 
Umfange8 des klinischen Bildes der Diplegie ist noch nie gegeben 
worden. Den Hauptkern der klinischen Einheit bildet die sogen. 
Little'sche Krankheit: damn ter versteht man gewtthnlich eine conge- 
nitale spastische Paralyse mit allgemeiner Starre. Als neben- 
s&chliche kiinische Bilder sind bier Chorea and athetosis duplex, so¬ 
wie familiar aaftretende Diplegien zu nennen. In dieser Mittheilang 
werde ich haaptsachlich die Little’sche Krankheit behandeln. Znm 
Zwecke der symtomatologischen Beschreibung werde ich meine 
letzten Beobachtungen benutzen. 

Vn. Fall. *) S. B., ein 27-2 Jahre alter Knabe, ist im Wladimir- 
Kinderkrankenhause zu Moskan im December 1895 aufgenommen. Die 
vorlaufige Diagnose lautet Diplegie und Scharlach (Oberarzt Dr. Ale- 
xejew). Ich war nur zum Zwecke der Untersuchung des Nervensystems 
eingeladen. Ich fand ein typisches Bild der Little’schen Krankheit; 
deutliche rhachitische Erscheinungen, die grosse Fontanelle offen. 

Allgemeine Starre der oberen und unteren Extremitkten, der Mus- 
keln des Kumpfes und Nackens, Steifheit and L&hmung der Arme. Die 

1) Vortrag, gehalteu auf dem Congresse der russischcn Aerzte zu Kiew am 
22. Mai 1S96. 

2) Bei Aufzahlung der F&lle werde ich der Reihe der von mir schon beschrie- 
benen Bechs ersten Beobachtungen folgen. Siehe: „Zur Kenntniss der verschiedenen 
Formen der diplegischen Paralyse" u. s.w., Zeitschrift f. Nervenheilk. Bd. VII. 
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passive Erhebung der Schulter ist bis znm rechten Winkel mbglich, im 
Ellbogen- and in den Handgelenken sind die Bewegungen bescbr&nkt, die 
Hande sind pronirt, die Finger in Flexionsstellung. Die Wirbels&ule ist 
steif, die HUften sind an den Bauch angezogen. Im Kniegelenke eine 
deutliche Contractor. Pes equinus duplex. Die Patellar- und Triceps- 
reflexe erhdbt; der Reflex der Achillessehne ist niclit zu erhalten. Die 
Hautreflexe deutlich. Die Sensibilitat lasst sich nicht genau untersuchen. 
Stiche ins Bein fUhlt er schwach, wenigstens scbreit er dabei nicht. 

Was die Anamnese (Dr. Alexejew) betrifft, so ist sell were und 
vorzeitige Geburt festgestellt. Der Kranke ist gelahmt und steif geboren. 
Er verblieb nur einige Tage im Krankenhause und starb an Lungen- 
entzllndung. 

Die pathologisch-anatomischen Befunde siebe unten. 

Vin. Fall. N. M., ein Knabe, 1 Jalir alt. (Ich babe diesen Kranken 
in meiner Privatpraxis bei einer Consultation zusammen mit Herrn Dr. 
Dreyer geseben.) 

Lues ist absolut auszuscbliessen. Zebnte Geburt. Eine sebwere 
Schwangerschaft, Zwilling, von denen einer an Aspbyxie gestorben ist. 
Unser Kranker ist aucb aspbyktiscb geboren. 

Status im Januar 1S96. Ausgepragte Schwacbe der Muskeln des 
Nackens und Rumpfes. Bei der ersten Untersucbung war der reebte Arm 
etwas paretisch und steif; bei der zweiten im Marz IS96 sind diese Er- 
sebeinungen vermindert. Die Bewegungen der Arme sind etwas scbwach, 
eine ausgepriigte Lahmung kann man niebt mehr constatiren. Die Beine 
fast vollig gelahmt. Im Hflft- und Kniegelenke sind die Bewegungen 
etwas paretisch; im Fussgelenke eine vollige Lahmung mit Contractur der 
Achillessehne. Beim Sitzen Pes equinus. Wenn man den Knaben auf 
ein Kissen stellt, so drebt sicli der Fuss nacb aussen. Im Januar konnte 
ich nicht den Achillessebnenreflex erhalten, im Marz ist die Contractur 
vermindert, der Reflex erhoht. Die Sensibilitat normal. Psycbiscb ist Pat. 
fiir seine Jahre wenig entwickelt. Er spricht niebts. Nacb Angaben der 
Mutter erkennt er Personen und Sachen; so kennt er seine Mutter, seine 
Amme, seine Gescbwister. Die active Aufmerksamkeit mangelhaft, die 
passive etwas gescbwacbt. Er ist sehr reizbaft. Das Sebvermdgen und 
das Gebdr ungestort. Durch Massage und warme Bader gelang es, die 
die Steifbeit etwas zu vermindern. Ende Marz bat der Kranke Influenza 
durcbgemacbt, welcbe, wie mir Dr. Dreyer mittheilte, den Zustand des 
Kranken merklich verschlimmerte. 

Das klinische Bild der Initialperiode der L i 111 e’sehen Krauk- 
heit ist durch steife Lahmung der vier Extremitaten und Rumples 
ebarakterisirt. Dabei kanu man sebon am Anfange der Kraukbeit 
schwerere und leichtere Fiille uutersebeiden. In der letzten, sovvie 
in unserer fe. Beobachtung, ist sovvohl die Liilimung, als aucb die 
Steifbeit minder ausgeprligt und vveniger verbreitet. Die Steifbeit 
des Rumpfes ist von kurzer Dauer, die psychiscbe Thiitigkeit ist 
ungestort. Im weiteren Verlauf verscbwindeu gewdhnlich die Liili- 
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mungserscheinungeu der Arme, beide Beine bleiben gelahmt. Zu- 
gleicb bleibt gewohnlich die Contractor der Acbillessehne, auch in 
den Kniegelenken ist sie mehr oder weniger ausgepragt. Als ein 
Beispiel des weiteren Verlaufes der Krankbeit fUhre ich den Fall 
an, welcben ich zusammen mit meinem Kollegen Dr. Wladimiro w 
im Sophien-Asyl des Fiirsten Scherbatow beobachtet babe. 

IX. Fall (Fig. 1). S. P., ein 1 3 jahriger Knabe. Die Krankbeit con¬ 
genital. Das Kind begann erst im Alter von 9 Jaliren zu gehen. Die 
Arme waren scbon damals frei. 

Status im Mai 1895. Beiderseitiger horizontaler Nystagmus, welcber 
bei seitlichen Bewegnngen des Augapfels zu bemerkeu ist. Die Arme 

sind vollig frei. Die Bewegungen in den 
Htift- und Kniegelenken normal. Ausge¬ 
pragte Steifbeit und Contractor in den 
Fussgelenken. Der Fuss ist nach unten 
gebogeu und nach aussen gedrebt. Die 
Finger sind tlectirt, die Extension der 
Fiisse und Finger ist beschrankt. 

Die passiven Bewegungen im Knie- 
gelenk rigid, im Fussgelenk sind sie der 
Contractor wegen unmbglich. Das Geben 
bebindert, er tritt mit den Zehen und dem 
ausseren Rande des Fusses auf. Links ist 
sowobl die Labmung, als aucb die Steif¬ 
beit mehr ausgepragt. Der rechte Fuss 
stellt Pes planus, der liuke Pes varo- 
equinus dar. Die Muskeln der untereu 
Extremitaten massig atropbirt. Die fara- 
discbe Erregbarkeit etwas berabgesetzt. 
In den Armen erhalt man lebbafte Zuckuug 
bei 90" Rolleuabstand , in den unteren 
Extremitaten sind die Strecker des Fusses 
erst bei To" erregbar. DerSchadel bracbio- 
cepbaliscb. Die Stiru ist vertical und eng, die Augeubrauen sind empor- 
gezogen. Durcb diese Eigenthiimlichkeit erhalt der Kranke gleicbsam 
einen veriinderten Gesichtsausdruck. Die Knocben der Beine sind ge- 
kriimmt. Die intellectuellen Functiouen etwas berabgesetzt. Der Kranke 
kann nur schlecbt zablen. Das Lernen ist ftlr ilm sehr schwer. Die 
Vurstellungen bilden sieb langsam. 

Dieser Fall kann als Beispiel tier Endperiode der Little’scbeu 
Krankbeit dicneu. Gewohnlich ist in dieser Periode eine mehr oder 
weniger ausgepragte steife Lahmung der untereu Extremitaten mit 
Erbobung der tSehnenreflexe zu constatiren. Es giebt aber aucb 
scbwerere Fiille, wo das ausgepragte kliniscbe Bild der Little’scbeu 
Krankbeit das gauze Lebeu bindureb bleibt. 
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X. Fall (Fig. 2). W. X., ein Madcben, 33 Jahre alt. Als Kind wurde 
sie im Catharinen-Armenbause aufgenommen. Von ihrer Warterin, die 
anch im Armenhause wo lint, gelang es nur eine unvollstandige Anamnese 
zu erhalten. Die Eltern waren gesund. Die Kranke bat eine gesunde 
Scbwester, welcbe als Hauslebrerin conditionirte. Die Kranke selbst 
ist eine 7 monatliche Frtlhgebnrt. Die Geburt war schwer. Die Mutter 
n&hrte selbst. 

Schon von den ersten Lebenstagen an konnte man eine Entwicklungs- 
hemmung nnd Schwache der Beine bemerken. Die Kranke konnte nicht 
das Geben erlernen. Auch die Arme waren stets schwach. Seit dem 
5.—6. Lebensjabre bemerkte man vblligen Idiotismus. 

Status praesens. Die Kranke liegt stets im Bette auf der Seite oder 
auf dem RUcken. Selbstilndig kann sie nicbt ibre Stellung versindern. 
Der Schadel dolicbocepbal, etwas scbief. Die Augen sind offen, die Be- 
wegung der Augen, sowie die Scbliessung und Oeffnung der Augenlider 
frei. Beiderseitige schwach ausgepragte Facialis- 
parese, welche sich in ungentigender und tr»ger Fig. 2. 


Mimik aussert. Beide Arme sind in den Schulter- 
gelenken paretisch. Das Aufheben der Arme ist 
bis zum recbten Winkel mdglich. DieBewegungen 
im Ellbogen beschrankt und steif. In den Hand- 
und Fingergelenken eine mstssige Beugecontrac- 
tur; die Bewegnngen sehr beschrankt und un- 
geschickt. Die Beine sind an den Bauch her- 
angezogen, in den Knieen sind sie flectirt, starke 
Contractur der Achillessebne. Eine vollige Lah- 
mung der unteren Extremitaten. Alle Sehnen- 
reflexe stark erbbht. Die Hautreflexe erhalten. 
Die Sphincteren normal. Die Koth- und Urin- 
entleerung unbebindert. Die Schmerzempfindung 
normal. Das articulirte Sprachvermbgen erlo- 
schen. Nach Angaben der Warterin kann sie nur 



„brtlllen“. Das „Brtillen“ zeigt eine leichtere, froblicbere Stimmung an. 


Wird die Kranke gereizt, so schreit sie mit durchdringender Stimme. 


Hochgradige Stdrung der psychischen Thatigkeit. 


Die passive Aufmerksamkeit ist sehr schwach, die active fehlt fast 


ganz. Von der Umgebung erkennt sie bios ihre Warterin. Aerztliche 
Untersuchung lasst sie widerstandslos zu. Sie ist zu unsinnigen impul- 


siven Handlungen geneigt, so pflegt sie z. B. mit dem Lbifel laut zu 
klopfen. Sie ist sehr reizhaft, wird sehr leicht tobstichtig, wobei sie 
laut schreit. Das Gehbr ist augenscheinlich normal, wenigstens reagirt 
sie auf laute Tdne. So z. B. auf ein Handeklopfen dicht neben dem 
Ohr. Die vegetativen Functionen und Geschlechtsleben (Menstruation) 
normal. Der Geschlechtstrieb ist sogar gesteigert: haufige Mastur¬ 
bation. Die Knochen der Beine sind gekrllmmt und verdickt. Die 
Oberflache der Knochen ist kugelig, der Rand verdickt, dabei sind die 
Knochen vbllig schmerzlos; nirgendswo batte sie GeschwUre. Diese De- 
formationen muss man der typischen KrUmroung wegen als rhachitische 
betracbten. 
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Bei der klinischen Analyse dieses Falles sind wir im Stande, 
im Allgemeinen Folgendes festzustellen. 

1. Vbllige steife Lahmung der vier Extremitaten mit Erbdhung 
der Sehnenreflexe und geringer Abmagerung der Muskeln. 

2. Volliger Idiotismus. 

3. Vorzeitige Geburt und Angeborensein der Krankheit, als ein 
typisches anamnestisches Kennzeichen. 

4. Trotz der zahlreicben Erscheinungen in den Knochen ist 
Hydrocephalus vollig auszuscbliessen. 

Die oben genannten Symptome erzwingen die Diagnose der an- 
geborenen diplegischen Lahmung, der Little’schen Krankheit im 
engeren Sinne des Wortes. Dabei zeichnet sich der Fall durcb be- 
sonders schwere Hirnerscheinungen auf. Von der Geburt bis zum 
23. Lebensjahre ist die Krankheit im Status quo geblieben. 

Zwecks einer Vergleichung werde ich nach einen weiteren Fall 
der Little’schen Krankheit anflihren. 



XI. Fall (Fig. 3). A. 0., eine 50 jahrige Frau ist in dasselbe Armen- 
krankenhaus im Alter von 14 Jaliren eingetreten. Ueber ibre Krankheit 

erzahlt sie Folgendes. Von ihrer Geburt 
rig 3. weiss sie nichts. Die Krankheit ist an- 

geboren. Sie hatte gehort, dass es mit 
dem Nahren schlecht ging. Die Glieder 
sowie auch der Rumpf waren steif. Vom 
10. Jahre an begann sie zu gehen. Die 
intellectuelleu Fahigkeiten entwickelten 
sich normal, sie konnte aber nichts lernen. 

Status praesens. Normaler Kdrper- 
bau. Der Schadel ohne Ver&nderungen. 
Geschlechtlich gut entwickelt. Ausge- 
pragte Steil heit in den Kniegelenken lasst 
die Kranke etwas kleiner erscheinen, als 
sie ist. Der psychische Zustand normal. 
Die Pupillen eng, die Reaction erhalten. 
Die Bewegungen der Augeu normal, da¬ 
bei bemerkt man starken Nystagmus. Die 
Sprache und Innervation des Gesichtes un- 
verandert. Den linken Arm kann sie bis 
zum rechten Winkel aufheben, im Ell- 
bogen- und in dem linken Handgelenke 
eine Beugecontractur , mit leichter Pro- 
nation. Die Finger tlectirt. Schulter wie 
auch Vorderarm im Vergleiche mit der 
rechten Seite etwas abgemagert. Am stiirksten sind die Vorderarmmus- 
keln und die kltinen Handmuskeln betroflen. Nach der Stellung, welche 
die Hand angenommcn hat, sind die Beuger und Supinatoren weniger be- 
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troffeo, ala die Strecker. An der Schnlter sind Biceps, Triceps nod Del- 
toidens ann&hernd gleich, der Nahrnngszast&nd derselben iat gnt. Die 
faradiscbe Erregbarkeit des Nn. nlnaris and medianus sebr lebhaft, unter- 
scbeidet sich von der rechten Seite nicht Es sind dabei folgende Zablen 
des Rollenabstandes des Dnbois-Reymond’schen Apparates erhalten. 


Ueberall iat die Zucknng blitzartig. 

N. medianus. 90 

N. nlnaris. 90 

M. biceps. 70 

M. deltoideus. 70 

M. flexor carpi r. 70 

M. extensor carpi r. . . 70 

Tbenar. 65 

Hypothenar. 70 

M. interossei. 70. 


Galvaniscb normale Reaction, EaSZ > AnSZ. 

Die Hant and das Unterhanptgewebe normal (letzteres ist keineswegs 
bypertrophisch). Die passiven Bewegnngen des linken Armes steif. Die 
Bewegnngen der linken nnteren Extremit&t sind nnr im'Htift- and Kniegelenk 
moglich, dabei ist im letzteren eine ansgepr&gte Steifbeit za bemerken. 
Im Fnssgelenk eine vbllige L&hmang and Contractor der Achillessehne. 
Die Zeben sind aach in Beagestellang. In dem recbten Beine bat die Be- 
weglichkeit des Htift- and Kniegelenkes einen grbsseren Umfang, als 
links. Die 8teifbeit ist minder ansgepr&gt, die Finger gel&hmt and ge- 
beagt. Das Fnssgelenk ist activ unbeweglich, bei passiven Bewegnngen 
leistet die Contractor der Achillessehne grossen Widerstand. Die Strecker 
des Fosses merklicb atropbisch. Die faradiscbe Erregbarkeit herabgesetzt, 
obne Ver&ndernng der Reaction. Alle Sehnenreflexe sind gesteigert, da¬ 
bei sind sie links mehr gesteigert als recbts. Die Haatreflexe sind sebr 
lebhaft Die Sensibilit&t, die Geftiblsorgane and das Maskelgefdhl sind 
normal. 

In der kliniscben Epikrise nnseres Falles tritt die hemiple- 
gische Form der Erkrankang in den Vordergrand. Diesel be bkngt 
vOllig von der Localisation ab. Die Diagnose anf angeborene 
Diplegie kann man sicher stellen, wenn wir uns erinnern, dass die 
Krankbeit von der Gebart an begann and 50 Jahre bindnrcb danerte. 

Stellen wir nnsere beiden letzten Beobacbtangen einander gegen- 
Uber, so wird ein Nicht-Specialist in ihnen kaam eine and dieselbe 
Krankbeit erkennen. Das specielle Gepr&ge, das der erste Fall an 
sich trilgt, wird dnrcb eine hochgradige psychiscbe StOrnng bedingt, 
w&hrend die Beobacbtung XI. einen psyebiscb normalen Zustand er¬ 
kennen lbsst. Diese Yerschiedenheit der kliniscben Erscheinangen 
erkl&rt sich darcb die wecbselnde Ausdehnang der cerebralen Er¬ 
krankang. __ 
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Wir wollen jetzt eine klinische Analyse der uns interessirenden 
Krankbeit geben. Freud ') vereinigt unter dem Namen Diplegie alle 
die verscbiedenen Formen der beiderseitigen cerebralen LHhmung bei 
Kindern. Wir werden uns hier eingehender mit der Little'scben 
Krankheit bescbbftigen; die tibrigen Formen werden bios im Hin- 
blick auf die differentielle Diagnose erwabnt werden. 

Die Symptome der congenitalen Diplegie zerfallen in Haupt- 
symptome, die cbarakteristisch flir alleFalle sind und die Diagnose 
bestimmen, und in Nebensymptome, welcbe nur bei einigen Kranken 
zu Tage treten und eine bios nebensacbliche Bedeutung besitzen. 
Doch ebe wir zur Classificirung und Analyse der Symptome tiber- 
geben, geben wir einen Abriss des allgemeinen Verlaufes der Krankheit. 

An erster Stelle stebt hier der cougenitale Ursprung der Krank¬ 
heit als ein bestandiges anamnestiscbes Kennzeichen. Der Kranke 
kommt gelahmt und mit zusammengezogenen Gliedern zur Welt; 
dabei macht sicb nicht nur eine Starre der Extremitaten, sondern 
auch der Nerven und des Rumpfes bemerkbar. Die Reflexe sind 
ausserst erhoht. In der Mehrzahl der Fiille gelingt es nicht, das 
Fussphanomen zu erbalten, infolge der Starre der Acbillessebne. 
Solcbe Kinder fangen sebr spat an zu geben: in einem von meinen 
Fallen im 9. Lebensjabre, in den tibrigen zwiscben dem 6. und 7. 
Iu der Mehrzahl der Falle verschwinden allmahlich die Symptome 
der Steifheit und Lahmung an den Armen und dem Rumpfe. Es 
bleibt der Zustand der Steifheit und Lahraung der Beine, wobei sicb 
hauptsaehlicb die Starre an den Fussgelenken bemerkbar macbt, 
scbwacber ist sie in den Knien — und noch seltener in den Htift- 
gelenken. Der Gang solcber Kranken triigt einen scharf ausgepragten 
spastischen Cbarakter. Entweder treten sie mit den Fussspitzen 
oder mit dem ausseren Rand auf. Am hiiufigsten erhiilt der Fuss 
die Stellung eines Pes equinovarus, dazwischen eines Pes planus. 
Derartige Entstellungen des Fusses sind, wie gesagt, als secundiire 
zu betracbten, scbon allein infolge der beharrlicben Starre der 
Achillessebne und der darauf folgenden Veranderungen der Ubrigen 
Muskeln. Bei Kindern, die nock nicht angefangen haben, zu geben, 
lasst sicb baufiger Pes equinus beobacbten. So bat z. B. — unsere 
achte Beobachtung — ein Kind auf den Armen der Mutter Pes 
equinus, wild es auf ein lvissen gestellt, so kebrt es den Fuss ent¬ 
weder nacli innen oder nacb aussen, was der Scbwacbe der Strecker 
des Fusses zuzuschreiben ist. 

1) Zur Kenntniss der cerebralen Diplegien im Kindesalter. 1893. 
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Fast in alien von uns beobacbteten Fallen der Endperiode con- 
statirten wir einfacbe Atropbie der Muskeln der gelahmten Extremi- 
taten, verbunden mit einer unbedeutenden Herabsetznng der fara- 
discben Erregbarkeit mit blitzartiger Zuckung. Von den Muskelu 
sind gewohnlich die Strecker des Fusses und der Quadriceps femoris 
am starksten betroffen, im AUgcmeinen bSngt die Atropbie mit dem 
Grade der Labmung zusammen. Die Haut erbalt gewohnlich eine 
blauliche Farbe und flihlt sicb einigermaassen kalt an. 

Die allgemeine Vertbeilung der Labmung lasst einige Ab- 
weichungen vom streng diplegiscben Typus zu. So kann man zu- 
weilen einer mehr ausgepragten Lahmung des einen Fusses begegneu, 
wahrend der andere schwach betroffen wird, oder es tragt die Lah- 
mung einen scbeinbar bemiplegischen Cbarakter mit Hinzuziebung 
des betreffenden Armes, dessen Bewegungen bei einem massigeu 
Grade von Steifheit mebr oder weniger beschrankt sind. 

An den Augennerven wird recht hiiufig Nystagmus beobacbtet. 
Schwereren Lahmungen des Facialis, einigermaasseu ihrer Intensitiit 
nach der Lahmung und Steifbeit der Extremitaten verwandt, bin ich 
bisber nicht begegnet; trotzdem kann ich, ebenso wie Freud, unge- 
nllgende Innervation und Scblaffheit der Mimik, gleicbsam eine ge- 
wisse Muskelsteifheit, constatiren. Letzteres Symptom tritt besonders 
im Beobachtungsfalle IX zu Tage. In der Mekrzahl der Endperioden 
bleibt die Sensibilitat normal. Bei einem sebr schweren Anfangs- 
falle war sie herabgesetzt. Bisber gelang es nocb nicht, Storung 
des Muskelget'Uhles uachzuweisen. In keiuem der typiscben Falle 
der Little’schen Krankbeit konute ich epilcptische Aufalle constatiren. 

Was die psychische Sphare bei der Little’scbeu Krankbeit au- 
langt, so lassen sich bier gewohnlich mehr oder weniger deutlicbe 
Defecte der intellectuellen Thatigkeit bemerken, obwobl dieses nicht 
als allgemeine Regel gelten kann. So ist es z. B. beim Vergleiche 
unserer beiden letzten Krankbeitsgescbicbten — Beobacktungsfiille 
10 und 11 — nicht scbwer, sicb von der Grundverscbiedenbeit des 
psychischen Zustaudes in jedem der beiden erwabnten Falle zu iiber- 
zeugen. Im ersten Falle vblliger Idiotismus, ausserste ZerrUttuug 
des Gedachtnisses, Feblen von activer Aufmerksamkeit und Aueig- 
nungsvermogen. Das ganze psychische Leben der Kranken besckriinkt 
sicb auf aussere, rein impulsive Erscheinuugen der Retlexacte. Im 
zweiten Falle kann mau bios von einer ungeniigenden Entwicklung 
der hbberen intellectuellen Functiouen sprecben, bier kann von 
psychischen Defecten absolut nicht die Rede seiu. 

Im Allgemeinen t’iibrt der von der Mcbizabl der Fiille hiuter- 

Deutsche Zeitachr. f. Xorvenheilkuu'iu. X. B 1. 16 
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lassene Eindruck zu folgender Schlussfolgerung. In den schwersten 
Fallen stellt die psycbische Sphere ein Bild hocbgradigen organiscben 
Schwachsinnes mit alien charakteristiscben Kennzeicben des paraly- 
tiscben Idiotismus dar. In den leichteren Fallen bleiben Ged&chtniss 
und active Aufmerksamkeit erbalten; einigermaassen gescbwacht er- 
scheinen Aneignungs- nnd Reproductionsvermogen. Bei solchen Eran- 
ken kussert sicb jede bewusste Initiative in schwacher Form, and 
mangelt ihnen tiberhaopt eigener Antrieb, meistentheils gewohnen 
sie sich an ihre Erankheit. 

Im GefUblsleben lassen sich keine besonderen Anomalien beob- 
acbten. Bei am Leben bleibenden ist die geschlecbtliche Thatigkeit 
gewbhnlich normal. In den schwersten Fallen feblt das Sprach- 
vermogen ganzlich, in den leichteren bleibt es vOllig erhalten, oder 
es macbt sicb ein leichter Grad von Anarthrie bemerkbar, wie z. B. 
in einem meiner frtlheren Beobachtongsralle. 

Unseren kurzen Ueberblick der Symptomatology abscbliessend, 
wenden wir uns zn der Gliederung der Erscbeinnngen in Hanpt- nnd 
Neben^mptome. Haaptsymptome beiderseitiger Gehirniahmang 
sind: 1. spastische Lahmnng beider unteren Extremitkten, wobei der 
Grad der Lahmnng and Steifheit betracbtlichen Schwanknngen aus- 
gesetzt ist: von volliger Paraplegic bis zn allgemeiner Steifheit mit 
kanm merklichen Lahmungserscheinungen. 2. Der Anfang derErank- 
heit vom Momente der Geburt, wobei in der Mehrzahl der Fklle, wo die 
genane Anamnese zn erhalten ist, Anomalien des Gebnrtsactes zn 
Tage treten — Little’sche Aetiologie — und 3. allm&hlicbes Abneh- 
men der krankbaften Erscheinungen. Zn den Nebensymptomen 
gehOren: 1. psychische StOrung, den Cbarakter eines mehr oder 
weniger hocbgradigen, organiscben Schwachsinnes an sich tragend, 
2. verschiedene Zwangsbewegungen, 3. Atrophic der gelahmten 
Muskeln, 4. Anomalie der Gesicbtsinnervation nnd der Augenmnskeln, 
Nystagmus. 

Nach diesem kurzen symptomatologischen Umrisse wenden wir 
uns der differentiellen Diagnose zu. Das oben beschriebene kliniscbe 
Bild gehbrt zur Little’scben Erankbeit, wir begegnen jedoch der 
diplegischen Labmung auch bei anderen Hirnkrankheiten. 

Vor allem kann die Diplegie von nach der Geburt entstandenen 
I>krankungsherden beider Hirnhalften abhangen; so begegnet man 
ihr zuweilen bei extrauterinal erworbener Porencephalie duplex. l ) 

1) Siehe dariiber meine Mittheilung: „Zur Kenntniss der verscbiedenen For- 
meo der diplegischen Paralyse*. D. Zeitschrif't fur Nervenheilkunde. Bd. VII. S. 74. 
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Da treten die anamnestiscben Ergebnisse in den Vordergrund. War 
der Kranke gelahmt geboren, oder entwickelte sich die Lahmung 
nach der Gebnrt? Bei nachher erworbenen Formen begegnet man 
ofters einer ungleichen Vertbeilung der Labmung, und es treten bier und 
da bemiplegische Erscbeinungen zu Tage. Sowobl die motorische Lah¬ 
mung, als auch die psychische Stbrung sind mebr ausgepragt. Ferner 
kann man diplegiscbe Lahmung bei etwas der seltenen Erkrankung 
an pseudo bulbarer Paralyse bei Kindern beobachten. Dieses Leiden 
ist dureh bulbkre Erscheinungen charakterisirt, welche bei Little'scher 
Krankheit fehlen. Die schweren Falle von Hydrocephalus kbnnen 
auch beiderseitige L&hmung hervorrufen. Hier kann eine charakte- 
ristische Schadelform und ganz verscbiedener Verlauf als diagnostisches 
Merkmal dienen. Die Little’sche Krankheit giebt die schwersten 
Erscbeinungen unmittelbar nach der Geburt, in der Folge werden 
die Symptome milder und bleiben stationar. Schwere Geburt ist 
selbstverstandlich bei beiden Krankheiten moglicb. Von den ein- 
seitigen Hirnerkrankungen der Hirnhalfte unterscheidet sich die Dip- 
legie schon durch den Lahmungstypus. Zweifellos konnen auch 
bei einseitiger Encephalitis eine steife Labmung der beiden Extre- 
mitaten vorkommen, es giebt sich aber die Herderkrankung durch 
wichtige Symptome kund. Die eine Seite ist vollig gelahmt, die an- 
dere weniger betroffen. Die Contractur ist gewobnlicb nur einseitig. 
Die Endperiode der Little’schen Krankheit kann zuweilen zu einer 
Verwecbslung mit neurotischer Muskelatrophie uud rbachitischen Con- 
tracturen verleiten. Diese ist durch eingehendere Uutersuchung leicht 
zu vermeiden. Die rhachitischen Contracturen verschwinden leicht, 
die diplegischen bleiben bestandig, bei ersteren keine Lahmung, bei 
letzteren ausgepragte steife Paralyse. Die neurotische Muskelatrophie 
kennzeichnet sich durch den schleichenden Cbarakter im Beginne 
des Processes und den progressiven Verlauf, den sie nimmt. Den 
jtingst von Hoffmann 1 ) und Werdnig-) beschriebenen Fallen 
von spinaler Muskelatrophie der Kinder ist eine individuelle Ver- 
theilung der Atrophie und Entartungsreaction eigen. Die diffusen 
spinalen Processe — Myelitis, Herdsklerose — unterscheiden sich 
leicht von der congenitalen Diplegie sowohl durch Anamnese, als 
auch durch die Verschiedenheit des Verlaufes der Krankheit. 

Einige nicht unmerkliche Schwierigkeiten kann die differentielle 
Diagnose der familiar auftretendeu Diplegieu darbieteu. Als wichtiges 

1) Deutsche Zeitschrift fur Nerveiiheilkumie. Ihl. VII. S. -I‘27. 

2) Archiv fUr Psychiatric. Bd XXII. 2. 

H .’ 1 
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differentielles Merkmal der Little’schen Krankheit kann man Ana- 
mnese und Verlauf benutzen. Wahrend die Little’sche Krankheit 
unmittelbar nacb der Geburt auftritt, beginnt die familihre Form im 
Kiudes- oder Jugendalter bei normal geborenen Kindern einer und der- 
selben Familie. Und zwar trennt Brissaud 1 ) die beidenFormen ihrem 
klinischen Bilde nacb vdllig von einander: es seien nur die End- 
resultate der beiden khnlich, insofern diese nnd jene am Ende zur 
spastischen Paralyse der unteren Glieder flihren. Dabei sind viele 
klinische Unterscbiede im Verlaufe der beiden Krankheiten zu beachten. 
Little’scbe Krankheit ist angeboren, die familiar auftretende Diplegie 
beginnt spiiter; fernerhin ist die Little’scbe Krankheit ibrem Ver¬ 
laufe nacb regressiv, Tabes spasmodica stets fortschreitend. Freud 
(L c.), vvelcber die klinischen Unterschiede keineswegs leugnet, 
spricht nur von „allmahlicher Enthiilfung der angeborenen Krankheit ' 1 
Fast gleicber Ansicht ist Prof. Koscbewnikow 2 ). Charcot 3 ), 
Erb 4 ) und Striimpell 5 * 7 ) betrachten die spastiscbe spinale Lahmung 
als selbstiindiges kliniscbes Bild. P. Marie* 5 ) spricht der primaren 
spastischen Paralyse eine Selbstaudigkeit ab und schreibt diese Falle 
der Littlc’schen Krankheit zu.') Zwar bieten die familiar auftre- 
tretenden Diplegien viele difFerentiell-diagnostische Scbwierigkeiten 
in Riicksicht auf die inseU’iirmige Herdsklerose dar, man kann aber 
dieselbe nicht nur klinisch bestimmen, sondern auch patbologisch be- 
grtinden. 

Und zwar bat Sachs 5 ’) zwci sehr wichtige Falle mitgetheilt, 
welchen die Autopsie gefolgt ist. Die mikroskopische Untersuchung 
ergab eine degenerative Verauderung der Rindenzellen und Entwick- 
lungshemmuug der Pyramidenbahnen. Wie wir spater sehen werden, 
sind diese Befunde denen der Little’schen Krankheit ahnlich. 

Die geringe Zahl meiuer Beobachtungen erlaubt mir nicht, auf 
Grund derselben cine allgemeiue Aetiologie darzustellen. 

Wir konnen aber in einem Falle categorisch die Lues in Ab- 


1) Leeons sur les maladies nerveuscs (Salpctricre 1M)3 — 1S94). p. 

2) Medicinische Uebersicht. 1V34. Russisch. 

3) Let/ons sur les localisations dans les maladies du cerveau. p. 362. 

4) Virchow’s Archiv. Ini. LXX, und Deutsche Zeitschrift fur Nervenheilkuude. 
1 V34. Bd. VI b. 137. 

o) Deutsche Zeitscbritt fur Nervenheilkuude. Bd. IV. S. 17. 

<i) Lccons sur les maladies de la mot ile, und Traite de medecine. p. 457. 

7) Siche auch Soui|iies, Revue neurologiipie. 1S95. 

s ) Journal of Nervous and mental diseases. iss7. p. 541, 1S92. p. 003, und 
A treatise the nervous diseases in Children. 1V35. p.393—401. 
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rede stellen. Die Symptome, welche Fournier') als speciflsche zu 
betracbten geneigt ist — so „Front olympien“, „crane en cardne“ — 
sind nicht absolut maassgebend. Icb babe diese EigeutbUmlicbkeit 
dreimal gesehen. In drei Fallen, welcbe in Bezug auf das Knocben- 
skelett eingebender untersucht wurden, konnten aucb andere ver- 
scbiedene Veranderungen, so eine Verkrlimmung und Verdickung 
der Tibia, constatirt werden. 

Br is sand-) misst ibnen eine bios famili&re Bedeutung zn. 

Icb entscbliesse mich nicht, die oben erwahnten Veranderungen 
der Knochen als unbedingt luetiscbe zu betrachten, sie konnen aucb 
rbacbitiscben Ursprunges sein. 

Wie ich bereits vorher bemerkte, kann icb nicbt in alien Fallen 
luetiscbe Infection als Krankbeitsursacbe annebmen. Es ist sebr 
wahrscbeinlicb, dass einige Falle von bereditarer Syphilis als pradis- 
ponirende Ursache abbangen, da die Entwicklnng und intrauterine 
Ernahrung des Kindes einer syphilitischen Mutter zweifellos unnor¬ 
mal vor sich geht. Im allgemeinen dienen alle der Ernahrung der 
Frucbt schadlichen Bedingungen als priidisponirende Ursachen der 
Little’schen Krankbeit. 

So konnen wir in unserer 8. Beobachtung nur den abnormen 
Verlanf der Graviditat und die schwere Geburt des „spaten Kindes“ 
(Freud) fUr ein StiologischesMoment halten. Die letzten Kinder einer 
gesunden Mutter werden haufiger von diplegischer Lahmung betroffen, 
als die ersten. 

Auf Grund der klinischen Thatsachen konnen wir nur zu einer 
Schlussfolgerung kommen: abnormer Graviditatsverlauf und schwere 
Geburt, obgleich wir vollig davon entfernt sind, diese Erscheinungen 
fllr eine eo ipso genligende Erklarung des Leidens zu halten. Wie 
schon Freud (1. c.) bemerkte, ist dies nur eine Aeusserung des 
pathologischen Zustandes der Mutter und des Kindes. Wie Freud, 
so kann auch ich nicht den Krampt'anfallen atiologische Bedeutung 
zuschreiben, sie sind bios Krankheitserscheinungen, nicht Krankheits- 
ursachen. Uebrigens muss dabei bemcrkt werden, dass ein so her- 
vorragender Forscher, wie Sachs, den Krampfanfallen eine gewisse 
atiologische Bedeutung nicht abspricht. Jetzt wollen wir uns der 
pathologischen Anatomie unserer Krankbeit zuwendcn. Wie im kli¬ 
nischen Theile, werden wir auch bier mit der Besprechung der 
eigenen Befunde beginnen. 

1) Lesions parasyphilitiques. 

2) 1. c. p. 116 „ . .. que le crane en carene - et la ,front olympien" ne sont 
nullement pathognomiques .c'est une forme familiale . . " etc. 
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Unserer XII. Beobacbtung war die Autopsie gefolgt. Der Kranke 
starb an Scharlacb. 

Bei der Obduction wurde Folgendes constatirt: 

Die Knochen des Schiidels und der Extremititten zeigen deutliche 
rhacbitiache Veranderung. Die Schadelknochen sind diinn, beide Parietal- 
htigel treten hervor. Die innere Oberflache des Schadeldaches normal. 
Der Sinus longitudinalis entbalt ein altes, farbloses Blutgerinnsel von etw'as 
festerer Consistenz; Sinus transversus — fliissiges Blut. Wie die innere 
Oberflache der Dura mater, so ist aucli die aussere der zarten Hirnhaut 
normal. 

Im Gebiete des Paracentrallappchens ist die Gehirnsubstanz auf bei- 
den Seiten etwas tester, die weiche Hirnhaut ist am starksten mit der 
Rinde verwachsen (Fig. 4). Audi an anderen Stellen kommen Verwach- 
sungen vor, sie sind aber nicht so fest. Die Windungen der Hinterhaupts- 
lappen sind im Vergleich mit der Norm weniger ausgepragt. Die Hirn- 
basis normal. Tractus opticus und die Gefasse der Basis unverandert. 

Fig- I- 



Die Hirnhohlen erweitert, enthalten cine serose Fliissigkeit. Die Ober¬ 
flache des Sehhiigels und Corpus caudatum ist glatt; keine Ependymitis. 
Plexus choroideus selir blutreich. Audi auf der inneren Oberfliicke des 
Hinterhauptslappens ist eine ungeniigende Entwicklung der Wiudungen zu 
bemerken. Der vordere und hintere Centrallappen, sowie das Paracen- 
trallappchen sind selir diinn und atrophisch. In den Seitenstrangen des 
Riickeninarkes kann man schon makroskopisch weisslichgraue Verfslrbung 
constatiren. 

Zum Zwecke der mikroskopischenU liter sue hung wurde das 
Geliiru in eine Serie von Frontalschnitten zertheilt. Die Erhartung ge- 
scliali in Formalin und Kalium bichroraicuro, theils in Spiritus nach Nissl. 

Die nach Nissl mit Spiritus behandelten Schnitte stellen degenera¬ 
tive Veranderungen der Rindenzellen dar. Die Zahl der Pyramidenzellen 
vermindert, die chromogene Substanz derselben farbt sicli schlecht, die 
Fortsatze theils geschwollen, theils verschwunden: es erscheint die Zelle 
wie ein dreieckiges Protoplasmakliimpchen. Die Kerne sind gut zu sehen. 
Auf den mit Ilamatoxylin und Carmin gefarbten Schnitten begegnet man 
Stellen, weiche die kernfarbenden Substanzen schlechter aunehmen; sie 
sind gleichsam von homogener BeschalTenheit. Beim Betasten ftililen sie 
sicli derber an, wie es bei sklerotischen Gehirnbezirken vorzukommen 
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pflegt. Auf dem Frontalschnitte dieses Bezirkes ist eine ausgesprochene 
Atrophie der Rindenzellen bemerkbar. Schon makroskopisch kann man 
sich tiberzeugen, dass die Associations- und Projectionsbahnen entartet 
sind. Eine bedeutende Erweiterung der Ventrikel steht theils mit dem 
ddematbsen Zustande, theils mit der Atrophie der Hirnaubstanz im Zu- 
sammenhange. Sowohl im Knochensystem, als auch in den inneren Or- 
ganen begegnet man deutlichen rhachitischen Erscheinungen. Das Binde- 
gewebe der Milz verdickt (Hyperplasia trabecularis). In den anderen 
Organen sind gewbhnliche Verftnderungen, welche den Infectionskrank- 
heiten eigen sind (Nephritis u. a.). 

Weder anf den Weigert’schen und Pal’schen, noch auf den Chlor- 
goldpraparaten sind die Tangentialfasern gefarbt. Auf den Hirnschnitten, 
welche zugleich mit der weichen Hirnhaut mit Celloidin eingebettet waren, 
ist der subpiale Bluterguss leicht zu untersuchen. Die ganze Rinde der 
centralen Windungen und der inneren Oberflache des Gehirnes ist mit 
Kornchenzellen, welche Hamatoidin enthalten, besaht. Die Blutergiessuug 
erstreckt sich bis auf den Balken. 

Fast tlberall ist die Hamorrhagie oberflachlicb, und nur die oberen 
Fasern and Zellen sind zerstort. Die Venen sind mit Blut liberftillt. Das 
histologische Bild der corticalen Blutergiessung deutet zweifellos auf 
einen vollig abgeschlossenen Process (Pigmentkugeln, keine rothen Kor- 
perchen). Auf Frontalschnitten durch das ganze Gehirn bemerkt man 
Bluterguss auf der Oberflache des Sehhtigels. Es hat denselben Cha- 
rakter und bedeckt die Oberflache. Auf einer Stelle ist das Blut bis in 
den tiefer gelegenen Theil des Sehhtigels ausgedehnt. Die Venen des 
Thalamus opticus sind auch selir blutreich; in einigen begegnet man 
fibrindsen Gerinnseln. 

Trotz der erwahnten oberflacblichen Blutergiessung sieht man stellen- 
weise zwischen den Rindenschichten kleine alte Hamorrhagien, welche in 
Form einer mit Pigmentkdrnchenzellen geftillten Cyste vorkommen. Solche 
intracorticalen Herde kommen sowohl in der Rinde der centralen Windung, 
als auch im Parietallappen vor. In einigen grosseren Venen begegnet 
man fibrinbsem Gerinnsel und organisirten Thromben. Die Wiinde der Ar- 
terien etwas verdickt, dabei kann man keine Arteriitis obliterans consta- 
tiren. Die Zellen der Rinde im Gebiete der Blutergiessung sind atro- 
phiscb. Sie haben keine Fortsatze, und statt der pyramidalen eine rund- 
licbe Gestalt angenommen (die F&rbung nach Nissl und Pikrocarmin). 
Die pericellulftren Ran roe sind erweitert. Zuweilen sieht man einige 
Stellen, welche sich schwach mit Carmin fiirben und eine homogene Be- 
schaffenbeit haben. Keine Vermehrung der Kerne, keine hyperplastische 
Wucherung der Neuroglia. Die Zellen der Stammganglien und im Cornu 
ammonis sind unverandert. 

Unter dem Herde sind seine Tangentialfasern sichtbar. Die Radiiir- 
fasern der Rinde, die Fasern des Balkens und die des subcalldsen Btindels >) 


t) Mit ^Fasciculus subcallosus“ bezeiclme ich ein Biunlel der longitudinalen 
Fasern, welches zwischen dem Balhen und der Corona radiata liegt. Ich habe gezeigt, 
(Archiv fUr Anatomie und Physiulogie), dass dieses Bundel iange Associations- 
bahnen besitzt und nach Zerstorung der tiinde dcgenerirt. Ks ist zuerst von 
Onufrowicz als Fasciculus frouto-occipitalis beschrieben worden. 
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sind partiell entartet und rareficirt. Auf den Frontalschnitten des Ge- 
hirnes nnter den Centralwindungen ist eine absteigende Degeneration sehr 
deutlicb ausgepr&gt. Speciell im subcalldsen BUndel und im Balken sind 
sehr zahlreiche, vbllig entartete Fasern zu bemerken. Die Blutergiessung 
erstreckt sicb (auf dem Wege des Plexus cboroideus) bis in die Ependym- 
schicbt, welche die basalen Ganglien und die untere Oberflkche des sub- 
callbsen BUndels bedeckt. Die epithelialen Zellen des Ependyms sind 
stellenweise desquamirt. Die Schnitte im Gebiete des Hirnfusses und der 
Brtlcke zeigen eine Fortsetzung der Blutergiessung, welche die periphe- 
rische Schicbt eingenommen bat. Corpora quadrigeraina, die Trochlearis- 
kreuzung, die peripberiscbe Schicbt des Hirnfusses sind mit Pigment- 
kugeln besat. Im mittleren Tbeile des Fusses ist eine ausgeprSgte ab¬ 
steigende beiderseitige Degeneration zu sehen. Dieselbe kann man durch 
die Brtlcke, das verlangerte Mark und Rilckenmark deutlich verfolgen. 
Beide Pyramideneeitenstrange degenerirt, auch in den TUrk’schenSaulen ist 


Fig. 5. 



die Degeneration ausgepragt. Im Cervicaltheile des RUckenmarkes (Fig. 5) 
sieht man zwei entartete Bezirke der Goll’scben Strange. Sie bilden 
zwei Streifen von dreieckiger Form und sind mit der Basis nach binten 
gericbtet. Auf der ganzen Peripherie des Cervicalmarkes sind Pigment- 
kugeln zerstreut. Hier sind die Fasern verdorben, und auf diese Weise 
ist eine „corticale Sklerose“ entstanden, welche deutlicb in den Seiten- 
und Vorderstrangen ausgepragt ist. Der Centralkanal ist etwas erweitert. 
Die Ependymzellen stellenweise desquamirt. In der Umgebung des Ka- 
nals ist keine Wucherung der Neuroglia zu bemerken. 

Das bistologische Bild der aflicirten Systeme unterscheidet sicb nicht 
von dem, welches wir bei absteigender Degeneration der Erwacbsenen zu 
sehen ptlegen. In den Pyramidenbabnen sind die Fasern vbllig verschwnn- 
den, und darauf ist eine gewbhnlicbe Neurogliasklerose entstanden. Die 
Degeneration in den Hinterstrangen ist nur partiell, und bistologiscb kann 
man nur eine Rarefication der Fasern feststellen. 



Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Lebre tod der beiderseitigen cerebr&len L&hmung im Kindesalter. 237 


Unsere anatomischen Befnnde kurz recapitnlirend, mtlssen wir 
Folgendes hervorheben: 

1. Eine venbse Blutergiessung in der Hirnhant im Gebiete der 
Central windungen, im Plexus chorioidens, in den Hirnventrikeln nnd in 
der Pia spinalis. Diese Blntergiessnng ist mit einer daranf folgenden 
Zerstbrung der Rindenzellen nnd der Fasern im Gebiete des Ocnlo- 
motorins nnd Trochlearis und der Randsklerose des RQckenmarkes 
verbnnden. 

2. Secund&re Degenerationen der Radiarfaserung, tbeilweise des 
Balkens nnd absteigende Degeneration der Pyramidenbahnen. 

3. Die oben beschriebenen zwei entarteten Streifen in den Go 11- 
schen Str&ngen schreibe ich den Pyramidenbahnen zn. Dieselben 
sind nnr bis znr Pyramidenkrenznng zn verfolgen. Ich halte diese 
Fasern filr Analoga mit der experimentellen absteigenden Degeneration 
der Hinterstr&nge. Ansser diesem Falle habe ich noch einen Fall 
der Little’schen Erankheit anatomisch ontersucht.') 

Da constatirte ich eine H&morrhagie im Gebiete der Central- 
windnngen nnd eine schwach ausgeprSgte Atrophie der Pyramiden¬ 
bahnen, welche ich damals als nngenttgende Entwicklnng dentete. 
Die anderen Forscher haben sehr verschiedene anatomische Ver- 
kndernngen beschrieben. Was die Einzelheiten anlangt, weise ich 
anf Freud (1. c.) hin. Eg ist bios bervorznheben, dass man der 
Little’schen Erankheit keineswegs die Bedentnng einer intramenin- 
gealen Hamorrhagie znscbreiben kann. Es ist eine snbpiale Blnt¬ 
ergiessnng, wie es schon durch Sarah M. Nutt 2 ) festgestellt ist. 
Was die mikroskopische Untersnchnng betrifft, so ist in einigen Fallen 
vbllige Degeneration der Pyramidenbahnen zn constatiren (so im Falle 
von Bechterew 3 ) und in meinem letzten), in anderen ist eine ein- 
fache Atrophie der Fasern constatirt (Railton 4 ) und mein erster 
Fall). 

Wollen wir jetzt unsere klinischen Ergebnisse nnd anatomischen 
Befnnde einer allgemein pathologischen Betrachtnng nnterwerfen. Da- 
bei mtlssen wir zwei Anfgaben Ibsen. Erstens, wie weit sind wir 
im Stande, die klinischen Erscheinnngen durch pathologische That- 
sachen zn erklkren? und zweitens mtlssen wir versuchen, die beider- 
seitige angeborene spastische Lahmung als eine nosologiscbe Einbeit 
(£ntitd morbide) festznstellen; dabei verstehen wir unter dieser De¬ 
ll Deutsche Zeitschrift fttr Nervenheilkunde. Bd. VII. 

2) Citirt nach Sachs, 1. c. 

3) Archiv fflr Psychiatric. 18S8. XIX. 

4) British Medical Journal. 1892. 
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finition eine Kraukheit, welcbe ein constantes klinisches Bild, eine 
bestimrate pathologische Anatomie und eine festgestellte Aetiologie 
hat. Die steife Lahmung ist leickt durch beiderseitige Degeneration 
der Pyramidenbahnen zu erklaren. 

Obwohl wir eine vollstandige Analyse der pathologischen Phy¬ 
siologic der Rigiditiit nicht geben konnen, muss ich doeh gegen 
Freud hervorheben, dass ein blosser Ausfall der Pyramidenbahnen 
keine Rigiditiit nach sich zieht. Daftir spricht die klinische Entwick- 
lung der steifeu Lahmung bei gcwbhnlichen Apoplexien. Die Steif- 
heit entwickelt sich nicht unmittelbar nach der Zerstorung der Lei- 
tungsbahDen, sie tritt erst nach Verlauf einer langeren oder ktirzeren 
Zeit nach dcm Schlagfluss zu Tage. So sind wir gezwungen, die frUbere 
Vulpian-Charcot’sche Ansicht anzunehraen, und die Rigiditiit als 
eine Hypertonie der Zellen des Vorderhornes zu betrachten. 

In einigen Fallen der angeborenen Diplegic, sowie in unserem 
letzten und bei der Untersuchung von Prof. Bechterew (1. c.) wurde 
eine Degeneration der Pyramidenbahnen festgestellt. Hier konnen wir 
die Rigiditiit als eine Degenerationserscheinung (Luciani 1 )) bestim- 
men. Es fehlt aber zuweilen die Degeneration der Pyramidenbahnen. 
So habe ich in meinem ersten Falle nnr eine Atrophie der Fasern 
und keine Sklerose gefunden. Ich habe damals diesen Befund durch 
Eutwicklungsstorung zu erklaren versucht. In diesem Falle wareu 
keine Contractureu zu bemerken, und die Liihmungserscheinungen 
waren mehr ausgepriigt als die Steifheit. Ich kann aber diesem Falle 
in klinischer Hinsicht keine Bedeutung zumessen, denn es war leider 
die klinische Beobachtung sehr kurz und unvollstiindig (ich habe den 
Kranken nur einmal kurz vor dem Tode gesehen). Dabei giebt es 
einige gut beobachtete Falle, wo iihnliche anatomische Befunde con- 
statirt wurden, und das klinische Bild einer allgemeinen Starre ent- 
sprach. Eine solche Beobachtung theilte Rail ton (1. c.) mit. Sie 
zeigt uns, dass die Rigiditiit auch bei erhaltenen Pyramidenfasern 
vorkommt. In diesen und iibnlicben Fallen kann man vielleicht die 
Steifheit als eine constante Reizerscheinung betrachten. Der Unter- 
schied der anatomischen Befunde in meiuen beiden Fallen ist recht 
schwer zu erklaren. Beide Falle gehbren der angeborenen Erkran- 
kung an. Das histologische Bild der Degeneration im zweiten Falle 
und die einfache Atrophie im ersten hiingen vielleicht von der Anfangs- 
zeit, dem Umfange und Intensitiit der corticalen Zerstorung ab. Ja 
in spiiteren Stadien kiinnen die Pyramidenfasern myelinhaltig bleiben 

1) Das Klcinhirn. 
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nod nur eine einfache Atropbie darstellen. Wenn die Pyramiden- 
bahnen znr Zeit der Erkrankung noch vbllig undifferenzirt sind, da 
kbnnen wir einem vblligen Faserscbwande and einem Bilde „der ab- 
steigenden Sklerose“ (Yu 1 pi an) begegnen. In beiden Fallen wird es 
sich am eine Entwicklangsbemmnng bandeln. Der Umstand, dass 
hanptsachlich die anteren Extremitaten betroffen werden, erklart sich 
dnrch die scbwere Affection des Paracentrallappchens, welche ge- 
wbhnlich bei Diplegien vorkommt. 

Es war scbon im kliniscben Theile darauf hingewiesen worden, 
dass die beiderseitige cerebrate Lahmnng nnr selten mit epileptischen 
Anfallen verbanden ist. Oefters kommen dieselben bei einseitiger 
erworbener Paralyse vor. Um auch diese EigentbQmlichkeit erklaren 
zn kbnnen, mttssen wir Folgendes beachten. 

Die gieichmassig vertheilte and die ganze Bewegnngsspbare be* 
deckende Blntergiessnng entspricht der vblligen Entfernang der moto- 
riscben corticalen Elemente. Bei einseitiger Zerstbrang wird die an- 
dere Hirnbalfte dem degenerativen Reizprocesse unterworfen. So ent* 
steben gttnstige Bedingangen fUr constante Irritation, and kommen die 
epileptischen Anfdlle als klinische Aeasserang der Entartang and er- 
hbhter Reizbarkeit der Rinde vor. 1 ) In einem von meinen Fallen er¬ 
worbener beiderseitiger Zerstbrung der motorischen Gebiete der Rinde 
fehlen die epileptischen Anfklle aocb. 

Die psychische Stbrang ist von der Grbsse des primaren Herdes 
und dem Umfange der secandaren Degenerationen bedingt. Die ver- 
schiedenen klinischen Bilder — der diplegische, bemiplegische und 
paraplegische Typos — hangen von der Ausdebnnng derHirnblatnng ab. 

Wir miissen jetzt ein wicbtiges Moment meiner letzten anatomi- 
scben Untersachang bervorheben. Die Blatergiessang beschrankt sich 
nicbt nor anf die Hirnoberflache. Die grossen Birnganglien, der Hirn- 
stamm and aach das Rtlckenmark sind mitbetroffen. Wir konnen auf 
diese Weise einige klinische Erscheinungen, welche bis jetzt noch 
nicbt erklart warden, belencbten. 

Nystagmus ist leicht darch den hamorrhagischen Herd der Corpora 
qaadrigemina (Ursprung des 3. and 4. Paares) zu erklaren. Die Be- 
wegungsstbrnngen, welche der diplegischen Paralyse eigen sind, sind 
verschiedener Natur. In einigen Fallen der spastischen Paralyse be- 
obacbtet man nur beschrankte Mitbewegungen, welche zur Rigiditat 
gehbren. Solche UberflUssige Bewegangen kommen ebenso wie bei 

1) Siehe darilber W. Muratow, Zur pathologischen Physiologie der corti- 
calen Epilepsie. Deutsche Zeitschr. fttr Kerveuheilkunde. Bd. VIII. 
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spinalen (Striimpell 1 )), so aach bei cerebralen rigiden Lahmungen 
vor. Dieselben hangen von der Entartung der Pyramidenbahnen ab, 
und in diesen Grenzen konnen wir der bekannten Ansicbt von Kah- 
ler 2 ) folgen. 

Ganz anders stebt es mit den cboreatischen und athetoiden Zwangs- 
bewegungen. Es ist leicht verst&ndlicb, dass man die Ursache ibrer 
Entwicklung nicht in einfacher Atrophie oder Entartung der Pyra- 
midenfasern sehen kann. Die Entartung der Leitungsbabnen ist ein 
gewbhnlicher Befund bei cerebralen Apoplexien und spinalen Erkran- 
kungen. Die Zwangsbewegungen kommen aber nur selten vor und 
bedilrfen zu ibrer Erklarung einer speciellen Localisation. So war 
von Eichhorst 3 ) die Ansicht ausgesprochen worden, dass athetoide 
Bewegungen mit Herderkrankungen des Linsenkernes im Zusammen- 
bange steben. Durch dieselbe Localisation pflegt man gewbhnlicbe 
Chorea minor zu erklaren. Prof. Anton 4 ) hat die choreatischen Be¬ 
wegungen bei Zerstorung des Linsenkernes und die eigenthUmlicke 
Coordinationsstorung bei Erkrankung des SekhUgels beobacbtet. Aehn- 
licbe Beobachtungen theilten Dbjerine und Sol Her 5 ) sowie De¬ 
mange mit. Zwar ist die Pathogenese der Zwangsbewegungen von 
einer genauen Definition weit entfernt, doch mtlssen wir hierbei die Mit- 
betbeiligung der Stammganglien jedenfalls berticksicbtigen. Wenig- 
stens ist es wahrscheinlich, dass eine gewisse Affection der Stamm¬ 
ganglien dabei eine Rolle spielt. Wenn wir uns andererseits erinnern, 
dass zuweilen Falle vorkommen, wo keine diplegische Paralyse exi- 
stirt, sondern nur diplegische athetoide oder choreatiscbe Bewegun¬ 
gen das kliuische Bild bestimmen, so ist es leicht, solche Falle durch 
Blutung der Hirnganglien zu erklaren. Ich lege daher ein gewisses 
Gewicht auf den anatomischen Befund in meinem letzten Falle, da 
durch ihn eiue Moglichkeit der angeborenen Hirnblutung der basalen 
Ganglien auf anatomischem Wege erwiesen. Freud (1. c.) und Sachs 
(1. c.) erkliirten, dass zwischen den angeborenen diplegischen Para- 
lysen und Zwangsbewegungen viele Zwischenformen vorkommen. Da¬ 
her erwlihlten sie die Rigiditat als grundlegendes klinisches Symptom. 
Die diplegischen Lahmungen und Zwangsbewegungen betrachten sie 

1) Deutsche Zeitschrift fur Nervenheilkuude. 1S ( 34. 

2) Prager Vierteljahrsschrift, citirt nach Jem Ket'erat im Neurol. Centralblatt 
fur Nervenheilkunde. 1^79. S. 253. 

3) Virchow’s Archiv. Bd. CXXXVII. 8. 1. 

4) Ueber die Betheiligung der grossen basalen Gehirnganglien bei Bewegungs- 
stbruugen u. s. w. Jahrb. fur Psych, und Neurologie. Bd. XIV. 

5) Bulletin de la Society anatomique. l^S. 
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als yerscbiedene klinische Typen einer und derselben Krankbeit. So 
haben wir auf dem Wege der anatomischen Forschung einige Scbritte 
gemacht, welche die LOsung unserer zweiten Aufgabe, ob die Little- 
sche Krankbeit eine nosologiscke Einheit bilde, relativ erleichtert. 
Was die pathologiscbe Anatomie and die wahrscheinliche Aetiologie 
betrifft, so sind sie vdllig ideutiscb sowobl bei allgemeiner Starre, als 
auch bei diplegischer Lahmung und diplegischen Zwangsbewegungen. 

Es erllbrigt, einige Einzelbeiten der anatomischen Untersucbung 
in nosologischer Hinsicbt weiter zu prUfen. Wir mtlssen dabei die 
Randsklerose und die Entartung der Hinterstrange betrachten. Es 
ist bekannt, dass solche Randsklerose — combinirte Degeneration 
der Hinter- und Seitenstrange bei der Friedreich’schen Krankheit 
das anatomische Substrat des Leidens darstellen. Andererseits sind 
von Marie 1 )? Haushalter 2 3 ), Brissaud et Londe ;> ) einige klini¬ 
sche Zwiscbenformen der Friedreich’schen Krankheit, Hdredo- 
Ataxie c6rebelleuse und Diplegien bervorgehoben worden. Es ist 
daher nicht ohne Interesse, auch einige anatomische Aehnlichkeiten 
genauer zu berlicksichtigen. Was die familiare diplegische Paralyse 
betrifft, so kdnnen wir jetzt keine bestimmte Meinung dariiber aus- 
sprechen. Es ist nicht unwakrscheinlich, dass die familiar auftreten- 
den Diplegien von der vielleicbt angeborenen Erkrankung der Rinde 
abhangen. Erst mit dem fortsckreitenden Alter des Kranken iiussert 
sich die hereditare Aulage und die ungentigeude Function der rnoto- 
rischen Bahnen. Wenn Mott 4 ) selbst die amyotropkische Leber- 
sklerose als ein Leiden des niotoriscbeu Neurons definirt, so ist man 
noch mehr berechtigt, diese Erb’scbe Anscbauung bei bereditiiren 
Diplegien anzuwenden. Es bandelt sich nacb Erb 5 * 7 ) „um eine func- 
tionelle Storung des ganzen Neurons oder um eiue Functionsscbvvacbe 
der dasselbe bildenden Zelle“. Vielleicbt, steben die von Hoffmann') 
und Werdnig ; ) mitgetheilten Falle von spinaler Muskclatrophie 
bei Kindern in einem gewissen Zusammenkange mit den angeborenen 
Diplegien. Eine sekr wicbtige pathologiscbe Frage sind wir, leidcr, 
nicht im Stande, jetzt zu beantworten. Nlimlick wann begiunt die 
Litle’sche Krankbeit? ist sie extrauterinal — das beisst: tritt sie in 


1) Sur l’herddo-ataxie cerebelleuse (Scm. uied. 1^1)3. 444). 

2) Affections spasmodiques infautiles. Kevue de mddecine. ISV)5. p. 413. 

3) Kevae neurologique. 1894. p. 129. 

4) A case of amyotrophic sclerosis. Brain 1895. LXIX. p. 21. 

5) Deutsche Zeitschrift fur Mervenheilkunde. lid. VI. b. 137. 

0) Ebenda. Bd. Ill. S. 427. 

7) Citirt nach Virchow’s Jakresberickt. 1^95. 
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der Zeit der Geburt auf (vergl. dariiber K and rat 1 )), oder handelt es 
sich am eine intra-ateriaale Affection der Frucht. Fread (i. c.), 
Foamier (1. c.) Sachs 2 ) erkl&rt die Mehrzabl der Falle von Di- 
plegie fflr ein intra-aterinal entstandenes Leiden. 

Die anatomischen Befande geben bis jetzt keine Antwort auf 
die obengestellte Frage. Wenn wir noch an die Menge der anomalen 
Gebarten and die nar sehr selten vorkommende Diplegien erinnern, 
so kbnnen wir ans mit einigem Recht mehr zar Hypothese der 
angeborenen Predisposition oder gar einer intra-aterinalen Erkrankung 
neigen. Zar vttlligen and grUndlicheren Erkl&rang dieser Frage 
sind weitere patbologische and klinische Untersacbangen unent- 
behrlich. 

Moskan, am 7. Jali 1896. 

1) Die Porencephalie. 1882. 

2) Volkmann’s Beitr&ge. Nr. 46 u. 47. 
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Beitrag zum Studinm des Zitterns. 

(Allorhythmischer Tremor und Raum-Tremor.) 

Von 

Dr. J. E. A. Wertheiin-Salomonson, 

Privatdocent an der Universitat zu Amsterdam. 

(Mit 24 Abbildungen.) 

I. Graphische Darstellung. 

VVir unterscheiden zwei Methoden. Bei der ersten indirecten 
tuachen wir eine Aufzeichnung der Muskelcontractionen, d. h. der 
Volumsanderung in einem bestimmten Tkeil des Muskels, wahrend 
der Contraction. Aus dieser Formveranderung schliessen wir auf die 
Bewegungen des betreffenden Korpertheiles. Sowie die Muskelcon¬ 
tractionen nur klein sind, ist die Methode nicbt mehr anwendbar. 
Sie ist ausserdem weniger zuverlassig wie die directe, die die Aende- 
rungen des bewegten Korpertheiles notirt. 

Ich habe mich ausschliesslich der letzteren Untersuchungsweise 
bedient und dabei die beiden folgenden Verfabren angeweudet, die 
beide dieAnwendung derLuftdruckiibertragungermijglichten. Das erste 
Verfahren besteht in dem Gebraucb des Tastbebels. Der bewegende 
Korpertheil wird mit einem Schreibhebel in Verbindung gebracbt, und 
dureh diesen werden die Bewegungen je naehdem, vergrbssert oder 
verkleinert, direct auf eine Registrirtrommel aufgezeichnet. Diese 
Methode ist die exacteste und hat mir zur Controle der Uebertragung 
mittelst Luftdruck gedient. Bei dieser namlich libertriigt der Tast- 
hebel die Bewegungen nicht direct auf die berusste Flacke der Re¬ 
gistrirtrommel, sondern der Hebei driickt auf eine Aufnahmekapsel, 
die in der gebraucklichen Weise mit einer Sckreibkapsel vcrbun- 
den ist. 

Ich wollte nun Bewegungen eines Korpertheiles in mehreren 
Flachen zugleich aufzeichnen. Dazu hiitte ich mehrere Tasthebel, die 
init ebenso vielen Schreibkapseln verbundeu waren, nehmen kbnnen. 
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Vorzugsweise babe icb aber den folgenden Apparat gebraucbt. Der 
Apparat (Fig. 1) besteht aus einem kleinen Stabchen, welches in Car- 
dani’scher Aufh&ngung nach alien Seiten drebbar ist, und zwar so, 
dass die Bewegungen um die verticale Axe von einer besonderen 
Aufnahmekapsel, welcbe an dem einen Ring der Aufh&ngnng befestigt 
ist, Ubertragen werden konnen, wiihrend eine zweite Aufnahmekapsel 
an der Gabel der Aufbangung die Bewegungen des Stabchens um 
die borizontale Axe aufnimmt, wenn das Stabchen auf den zu unter- 

suchenden Kbrpertheil aufgesetzt 
ist. Diese in ibre recbtwinkligen 
Projectionen zerlegten Bewegun¬ 
gen werden in bekannter Weise 
Ubereinander auf den Registrir- 
cylinder aufgeschrieben und ge- 
statten leicht eine nacbberige 
Berechnung oder Reconstruction 
ibrer Resultante. 

Dieser Apparat ist eine Ver- 
besserung des Marey’scben(„La 
machine animate 44 1886. p. 247, 
und„M6thodegraphique 44 p. 132), 
bei welchem jedoch die Bewe- 
gung in einer Fl£che immer auf 
beide Kapseln wirkt. 

FUr den klinischen Gebrauch 
balte ich die folgende Methode 
fUr geeigneter, wenn auch die 
Resultate etwas weniger exact 
sind. Dieselbe besteht in der 
Anwendung des „Tambour k repulsion' 4 von Marey. In Frankreicb 
wird fast ausscbliesslicb dieser kleine Apparat zum Aufzeichnen der 
Zitterbewegungen benutzt, und die von Charcot, Duthil, Fernet, 
Marie und so vielen Anderen publicirten Curven sind beinabe obne 
Ausnabme darnit angefertigt. 

Der Apparat besteht aus einer Luftkapsel, deren Membran ein 
kleines Gewicbt tragt. Weiter ist an der Luftkapsel ein Griff be¬ 
festigt, an welchem man sie in der Hand balten kann, oder ein Band, 
mit dem sie auf den zu untersuchenden Korpertbeil aufgeschnallt 
wird. Bei der ursprlinglicheu Marey’scheu Form, der diesen Apparat 
gebraucht, um den Flug der Vogel und den Gang der Menschen und 
Thiere zu registriren, war das kleine Gewicbt flach und niedrig; 
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tiberdies war es ana Blei angefertigt, welches durch seine Schwere 
eine bedentende Raumersparniss ermOglichte. Sp&ter ist dieser Appa- 
rat, in der Absicht, ihn zo verbessern, dahin geandert worden, dass 
das flache Gewicht ersetzt wnrde durch eine kleine Platte, die ein 
verticales Stabchen trng. Auf diesem Stabchen konnten kleine 
kupferne Gewichte anf verschiedener HOhe angebracht werden. (Cata¬ 
log Cb. Verdin, No. 136). In der Meinnng, dass diese Aendernng 
wirklicb eine Verbesserang sei, habe ich znerst versucbt, den Appa- 
rat in dieser Form zn gebranchen. Es zeigte sich, dass die Em- 
pfindlichkeit etwas grosser war als die des nrsprttnglichen Marey- 
scben Apparates (La machine animale 4 me 4d. 1886, p. 276, Fig. 112; 
p. 28. Fig. 132), aber dass die damit erzielten Curven so entstellt 
waren darch Eigenvibrationen, dass eine wissenscbaftliche Verwerthung 
unmOglich erschien. Icb babe, nm diesen Febler zn vermeiden, ver- 
schiedene HUlfsmittel versucht, aber da das erwtlnscbte Resultat nnr 
anf Eosten der einfachen Znsammenstellnng erreicnt wird, ist der 
dadnrch entstehende Nachtbeil grosser als der Vortbeil. Ich bin 
also zn dem nrsprttnglichen Modell von Marey znrttckgekehrt, wo- 
dnrch die Cnrven etwas weniger hoch, aber zuverlassiger wnrden. 
In dem von mir angewendeten Apparat hat die Membran, die ans 
wenig dickem Kantschnk hergestellt ist, einen Durchmesser von 
4 '/* Cm. Das daranf geheftete Gewicht besteht aus einer kleinen Blei- 
platte von 2 Mm. Dicke nnd 20 Mm. Durchmesser. Durch den grossen 
Umfang des Gewichtes besteht sehr wenig Neignng zn eigenem Vib- 
riren gegentlber der Flache der Membran: nnd dieses war gerade 
ein grosser Nachtheil des Modells Verdin. Denn je naher der Schwer- 
pnnkt der nntersttitzenden Flache bei gleicher GrOsse des Gewichtes, 
desto grosser die Stabilitat. Anch verhindert naturgernkss eine grosse 
Unterstatznngsflache bei weitem leichter die Verschiebnngen nach 
der Seite. 

Sowie die Repnlsionskapsel durch einen Kantschnkschlauch 
mit dem Schreibhebel verbnnden ist, zeigt es sich, dass noch eigene 
Vibrationen des Apparates bestehen bleiben. Bei guter Construction 
sind sie aber so schnell, dass sie kein Hinderniss beim Registriren 
bieten. Ich fand z. B. ftir die Periode eigener Vibrationen eine Zeit, 
die bei den verschiedenen Kapseln zwischen V 35 bis V^o Secnnde 
schwankte. Bei dem Registriren rhythmischer Bewegnngen, bei 
welchen die Periode selten mehr als ‘/to Secnnde betragt, sind diese 
dnrchans nicht stOrend. Selbst wenn sie in der Curve vorbanden 
sein sollten, so sind sie darin sofort zn erkennen. Es giebt jedoch 
einen Grnnd, weshalb sie nicht darin vorkommen, nnd dieser liegt 
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iu den gtinstigen Dampfungsverhaltnissen del* Selbstschwingungen. 
Wenn wir eine solcbe Kapsel mit einem ziemlich kraftigen Stosse 
auf den Tisch stellen, entsteht eine grosse Abweickung des Ge- 
wiebtes auf der Membran, womit eine grossen Abweichung des 
Scbreibhebels Hand in Hand geht. Solcbe grosse Ausschlage ver- 
ursachen bei elastischen Membranen Selbstschwingungen. Die Am¬ 
plitude der Selbstschwingungen nimmt aber sehr scbnell ab. Das 
Verbaltniss zwiseben der Grbsse von zwei sich folgenden Aus- 
schlagen, das Abnabmeverbaltniss, das fllr jeden bestimmten Ap- 
parat einen bestimmten Werth bat, betragt bei guten Apparaten 
V<—'/<> d. b. dass jeder folgende Ausschlag der Eigenschwingungen 
4-, ja selbt 7 mal kleiner ist als der vorhergehende. Sowie nun, bei 
dem Registriren, der Schreibbebel in einem gegebenen Augenblick 
aus seinem Gleicbgewicbtszustand geratben ist, wUrde nach bis 
Vao Secunde ein Ausschlag des Hebels siebtbar werden mUssen in- 
folge eventuell eingetretener Selbstscbwingung. Die Grbsse des 
Ausscblages konute Uberdies bestimmt werden durch die sebon eiu- 
getretene Abweichung. Jedocb es ist biervon in keiner Curve etwas 
zu bemerken, wenn man sich beim Registriren mit einer besebeidenen 
Curvenboke begniigt. Denn daun wird jede Abweichung einfacb 
durch eine Neigung zur Bewegung des Scbreibhebels im entgegen- 
gesetzten Sinue beantwortet. Da nun diese eine Bewegung zur 
Folge bat, so wird der Schreibbebel die Resultante zweier Bewegungen 
aufzeicknen: die Bewegung, die von der Membran mit dem Gewicbt 
ausgebt, und diejenige, die infolgc des Abweichens von dem Gleich- 
gewichtszustaud entsteht. Und da diese letztere Bewegung immer 
der bestebenden Abweichung entsprickt, so wird das Resultat eine 
vollkommen getreue Darstellung jeder Bewegung des Gewichtes 
sein, ohne Entstellung dutch Eigenschwingungen. Nur wenn niclit 
graduelle, sondern plotzlieke Bewegungen statttiuden, konnten sich 
Eigenschwingungen zeigeu. Aber derartig stossweise auftretende 
Bewegungen kommen nur selteu oder fast nie vor; uud Uberdies 
wiirde man die eventuelle Entstellung der Curve leicht entdeckeu. 

Um die Repulsionskapsel zum Registriren von Bewegungen im 
Raume brauchen zu kiiunen, batten wir Marey’s Beispiel, der ein 
Gewicbt mit zwei senkrecht aufeinander gestellten Kapselu verband, 
fulgen konneu, oder — noch besser — w-ir stcllen auf jede Membran 
ein Gewicbt. Damit wiirde aitcli der dem Marcy’scben Apparat 
aubaftende Mis&stand geboben sein, dass jede geradlinige Bewegung 
in eine Flaelte beide Kapselu beeinllusst. 

Wir ki'nnen noch weiter geben und drei Kajtseln senkrecht auf- 
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einander stellen. Hierdurch konnte man jede Bewegung im Raum 
registriren. 

Der von mir gebrauchte Apparat tragt drei Kapseln. Derselbe 
kann entweder auf einen HandgrifF aufgeschraubt oder mit einem 
Riemen an irgend einem Korpertheil befestigt werden. Die Grosse 
der Kapseln ist die durchschnittlicbe 4,5 Cm. Durchmesser. Die 
Gewichte sind aus Blei, haben 20 Mm. Durchmesser und 2 1 /* Mm. 
Dicke. Die Bleiplattchen sind etwas 
excentrisch auf die Membranen ge- 
klebt. 

Icb will hier sofort bemerken, dass 
mir das gleichzeitige Aufzeicbnen der 
Bewegung in drei Flachen nickt prak- 
tisch erschienen ist. Auch erfordert 
dies in vielen Fallen Correctionen be- 
zliglich der Centrifugalkraft, die auf 
eine der Kapseln einwirkt; so dass 
ich die Bewegung immer nur in zwei 
Flachen aufzeichnete. So wurde die 
dritte Kapsel nur in Verbindung mit 
einer der beiden anderen gebraucbt, 
wenn die Art der Bewegung das er- 
forderte. Beim Gebrauch des Appa- 
rates muss man mehrere Punkte genau 
beacbten, wenn man zuverlassige Cur- 
ven zu erhalten wlinscht. Erstens 
milssen wir unterscbeiden, welcbe Art 
von Tremor registrirt werden soli. Hau- 
delt es sich um einen Oscillationstre- 
mor ? bei welcbem der gauze Apparat 
nicht rotirt, sonderu fast parallel mit sicb selber versckoben wild, 
dann konnen alle 3 Kapseln verwendet werden, obne dass besondere 
Vorsichtsmaassregeln ndtbig waren. Handelt es sicb jedocb um einen 
rotirenden Tremor, dann ist Vorsicht geboten. Im Allgemeinen soil 
die erste Sorge die sein, dass eine der Kapseln senkrecht auf der 
Bewegungsaxe rubt; dann konnen wir die beiden anderen Kapseln 
zum Aufzeichnen der rotirenden Bewegung gebraucben, und beide 
werden diese Bewegung ganz genau wiedergeben. Die Kapsel, die 
normal auf der Richtung der Bewegung steht, wild als Repulsions- 
kapsel mit der gewbbnlicben Emptindlicbkeit aufzeichnen. Die andere 
Kapsel, die tangential zu der Bewegungsricbtung steht, wird mittels 
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der Centrifrugalkraft arbeiten. Man kann sowohl auf dem Wege 
des Experimentes als auch durch Berechnung darthun, dass diese 
auch die rotirenden Bewegungen getreu aufzeicbnen wird, wenn auch 
vielleicht mit einem anderen Grad von Empfindlichkeit. Hier ist 
also zu bemerken, dass wir in diesem Fall von den beiden Kapseln 
dieselben Curven erhalten. Auch darf nicht vergessen werden, 
dass complicirtere Bewegungen, bei welchen die Rotationsaxe sich 
parallel zu sich selber verschiebt, auf die Curven Einfluss haben 
werden. 

Wir konnen an dieser Stelle nicht naher auf alle FSlle von 
combinirter Bewegung eingehen, die eintreten oder eintreten konnen. 
In der Praxis bietet der rotirende Tremor nur dann einige Schwierig- 
keiten, wenn gleichzeitig noch eine andere Bewegung ausgeftlhrt 
wird. Mit einiger Umsicbt wird man aber bald herausfinden, wie 
in diescn Fallen vorgegangen werden muss, auf welche Weise der 
Apparat angebracht werden muss, und welche beiden Kapseln man 
gebrauchen soli, urn gute Curven zu erhalten. 

Es wUrde zu weit flihren, hier alle die Experimente zu beschrei- 
ben, die von mir gemacht worden sind, urn die Zuverlassigkeit der 
Curven zu prlifen. Es moge genligeu, dass die Resultate dieser Ver- 
suche mitgetheilt werden. 

a) Die Repulsionskapsel ergiebt nur dann zuverlassige Resultate, 
wenn die primare Bewegung *eine eiulache oder zusammengesetzte 
Sinuscurve ist. 

b) Tremorcurven sind nur dann zuverlassig, wenn die grbsste 
Abscisseuhohe nicht mebr als 5 Millimeter betragt. 

Diese letztere Bemerkung bezieht sich nur auf die mittelst Luft- 
iibertragung gewonnenen Curven. Curven, die mit einem directen 
Sehreibhebel aufgeuommeu sind, konnen rukig 4- oder 5mal holier 
gemacht werden, ohne dass Sclileudereffect entsteht. 

II. Ueber den allorhythmischen oder Interferenz-Tremor. 

in dem Werk: „Des Treml)lcmcnts“, (These de Paris 1S72), 
von Charles Fernet, finden wir zwei graphische Darstellungen 
von Tremor bei Queksilbervergiftungen (Fig. lit und 14), die etwas 
sebr Eigenartiges ergeben. Er schreibt dariiber S. 99: Ici nous 
voyons des series d’oscillations graduellement croissantes et d^crois- 
santes formant des espeees de nocuds assez regulars, rapides (cinq 
par seconde) regulieres“ etc. 

Pierre M arie giebt in seiner bekannten Arbeit liber „des formes 
trustes de la maladie de Basedow“, in weleher er zum ersten Male 
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das nach ihm genannte Symptom — den Tremor — bei der ge- 
nannten Krankheit beschreibt, eine Carve, die dieselbe Eigenthtlm- 
lichkeit ergiebt. Er beschreibt die Carve and sagt: „... l’amplitude 
des oscillations est extremement variable ... ces variations se font 
saivant an mode progressif; on voit les oscillations croitre pea 4 
pea poor arriver au maximum, pais d6crottre de meme poar par- 
venir aa minimam et recommencer 4 croitre". Er theilt weiter mit, 
dass eine solche Aafzeicbnung darch Fernet beschrieben ist (1. c.), 
dass die Knoten and Baache nicht immer darcb eine gleicbe Anzahl 
Scbwingangen hervorgebracht werden, and dass sie also wobl gleich- 
zeitig, aber nicht in gleicber Anzabl aaftreten, „et nous n’avons pa, 
jasqa’4 present, lear troaver aacane explication satisfaisante, non 
plus qu'aucune correlation bien d6termin6e entre elles et les actes 
de la circulation ou de la respiration" . . . Nur Hastenanfalle rnfen 
eine Zanahme der Amplitude hervor, wie an einer Carve gezeigt wird. 

Diese Thatsacben werden noch einmal referirt in Brain 1892, 
aatnmn- winter number, p. 428. Der Aator A. Maude beschr&nkt 
sich aber daraaf, das oben Citirte wbrtlich za tibersetzen, ohne weitere 
Hinzufflgung oder Erklkrnng: „no explanation has yet been offered 
as to their causation". 

Gowers giebt in seinem Handbuch 2. Auflage pag. 643 drei 
Carven No. 4, 5, and 6, an welchen die oben beschriebene eigen- 
tbttmliche Erscbeinnng von rhythmischer Verknderung der Amplitude 
wabrnehmbar ist Aaf S. 642 sagt er: „1 have only once observed 
a tendency to rhythmical variation", so dass wahrscheinlicb diese 
drei Curven von einem Patienten stammen. Kein weiteres Wort zur 
Erl&uterung oder Erklarung. 

Icb babe bei meinen Untersuchangen fiber Tremor ttfters derartige 
Formen gefunden. Ich vermuthe daber, dass diese wirklicb nicbt 
so selten sind, denn icb babe anter den 55 Fallen von Tremor, die 
ich registrirt habe, 10 derartige Falle gefunden (bis October 1893). 
Von diesen 10 Fallen gebe ich in Nacbstebendem 8 im Auszuge wieder. 
Ich glaabe, hierzu berechtigt za sein im Hinblick auf unsere ge- 
ringe Kenntniss and die aasserst sparliche Literatar, die dartlber 
existirt. 

Fall I. L. 0.... Nr. 87, Poliklinik. 17. December 1890. Der Pa¬ 
tient, 49 Jabre alt, Diamantschleifer, klagt liber Zittern in den beiden 
H&nden, was bei seiner Arbeit sehr stdrend ist. Im Uebrigen gesund und 
keine Elagen. Das Zittern tritt nur auf, wenn die H&nde in Tb&tigkeit 
sind, sonst nicbt. Die Untersuchung des Patienten ergiebt ausser einer 
geringen Arteriosklerose keine weitere Abnormit&t; Function und Zustand 
derMuskeln undNerven vollkommen normal. Keine Abweichung der Reflexe, 
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Sensibilitat, Motilitat. Innere Organe normal. Als Ursache fUr den Tremor 
wird eine chronische Bleiintoxication gefunden, die an einem deutlicben 
Bleisaum an dem Zahnfleiscb des Oberkiefers zu erkennen ist. Weitere 
Erscheinungen fehlen. Im Jabre 1892 zeigte sich dann und wann eine 
Spur Eiweiss im Urin und auch eine deutliche Accentuirung dee 2. Aorten- 
tones. Uebrigens nftssige Spannung in dem Geftsssystem; Spitzenstoss 
nicbt verbreitert, docb ziemlicb resistent. Der Zustand ist weiter stationar 
geblieben. Bis 1893 warde kein Eiweiss mebr constatirt. Das Zittern 
ist in den letzten Jahren wohl auch constant geblieben, zeigt aber dann 
und wann Remissioneu. 

Sowie der Patient einen Versuch macbt zu schreiben, stellt sich Beben 
ein, so dass die Bucbstaben wackelig werden. Wenn er die H&nde aus- 
streckt, zeigen sich kleine, ziemlich schnell aufeinander folgende Oscil- 
lationen, liauptsaehlich urn die Axe der Extremit&t. Docb treten dann 
und wann auch Lateralexcursionen auf. Extension und Flexion kommen 
nicbt vor. Die Lateralexcursionen tragen nicht den Cbarakter des Zit- 
terns, sondern besteben ausschliesslich aus ein oder zwei Abweichungen, 
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als ob dann und wann eine kleine Gleicbgewicbtsstbrung in der Inner¬ 
vation der Adductoren und Abductoren auftrete: sie erstrecken sich Uber 
die ExtremitSt in toto und gebbren vermutblicb nicbt zu derselben Classe 
der Erscheinungen wie der rotirende Tremor der HUnde, der permanent 
vorhanden ist. Die Excursionen dieses Tremors sind nicbt immer gleich 
gross, doch zeigen sie dann und wann grbssere Amplitude, abwecbselnd 
mit kleineren Scbwingungen. 

Beim Registriren ergiebt sich vorstehende Fig. 3. 

Aus der Figur ersiebt man, dass nngefthr 7,5 Schwingungen in der 
Secunde ausgefUhrt werden. Die Amplitude der einzelnen Schwingungen 
stimmt nicht (therein, wohl aber die Dauer. Wir sehen, dass Perioden 
von grbsserer und kleinerer Scbwingungsweite einander folgen mit gra- 
duellen, nicbt scbarfen Uebergiingen. Hierdurcb entsteben ziemlicb regel- 
massige Knoten und B^uche, die auch wieder eine bestimmte Dauer haben, 
und zwar so, dass die Zeit, die zwiscben 2 Maxima verlkuft, ungeft.br 
1 Secunde betrbgt. Jede Periode enthalt auch ungefthr 7 oder 8 Scbwin¬ 
gungen. In dem Augenblick, als die Curve genommen wurde, oder 
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vielmehr einige Secunden spater, betrug die Pulsfrequenz in der Minute 84 
und die Respirationsfrequenz 22. 

Fall II. Poliklinik 115. J. J. H....r. 18. Marz 1891. Der Patient, 
60 Jabre alt, Maler von Beruf, hat seit 5 Monaten Zittern der rechten 
Hand. Vor 7 Monaten 1st er ins Wasser gefallen, hat sich nicht verletzt 
und ist mit dem Schrecken davongekommen. Nacli 2 Monaten fing das 
Zittern an, zuerst schwach, dann starker. Gleichzeitig begann der Arm 
etwas von seiner Kraft zu verlieren und ist ein wenig steif geworden. 
Das Zittern konnte wahrend kurzer Zeit unterdrttckt werden. Erst in 
der letzten Zeit ist es ihm beim Arbeiten hinderlich, da es gewdhnlich 
bei Bewegungen viel weniger wird. Sitzt er ruhig, dann ist das Beben 
am Schlimmsten. Weitere Erscheinungen oder Abweichungen fehlen durch- 
aus. Es zeigt sich keine Spur von Bleivergiftung, und aucli anamnestisch 
lasst sich nichts eruiren. Die Diagnose wird gestellt auf beginnende 
Paralysis agitans in der monoplegischen Form. Die Form des Tremors, 
die gleichzeitig vorhandene Krafteabnahme und Spannung in dem rechten 
Arm, die Mdglichkeit, den Tremor zu unterdrUcken, das Zunehmen des- 
selben, wenn der Patient ruhig ist. Das Abnehmen bei beabsichtigten 
oder ausgefilhrten Bewegungen und endlich das atiologische Moment — 
ein psychisches Trauma — und das graduelle Auftreten: alles das sprach 


Fig. 4. 



ftir die Diagnose, die sich nachher aucli bestatigt hat. Patient zeigt 1 Jalir 
spater das typische Bild der Paralysis agitans. Weitere Erscheinungen 
fehlen; keine Propulsion oder Retropulsion, keineStorungen im Verdauuugs- 
apparat oder in dem subjectiven Warmegeftihl. 

Das Zittern tritt auf in der Form sehr extensiver Schiittelbewegun- 
gen der Hand, ausschliesslich als Biegung und Streckung. Obgleicli die 
Empfindlichkeit des Registrirapparates stark gemindert wird, bleibt die 
Amplitude doch sehr gross, circa 7 Mm. (Fig. 4). Die einzelnen Schwiu- 
gungen finden in derselben Zeit statt, so dass vollkommener Rhythmus 
besteht. Doch ist die Amplitude der einzelnen Schwingungen verschie- 
den, ab- und zunehmend, so dass wieder Knoten und Bauche entstehen, 
die ziemlich regelmassig sind und ungefahr 1,4 Secunden dauern. Da in 
einer Secunde ungefahr 5,5 Schwingungen stattlinden, nimmt jeder Bauch 
ungefahr 7—8 Schwingungen in Anspruch. Die Zeit fur die einzelnen 
Bauche ist wechselnd; manche brauchen 9, manche nur 5 Schwingungen, 
wenn wir wenigstens die Zeit von zwei aufeinander folgenden Minima 
betrachten. Bei genauerer Beobachtung erscheint der Unterschied weniger 
gross, da die Lage des Minimums nicht genau genug definirt ist, und 
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dadurch eine Schwingung mit fallender Amplitude schon zu dem nach- 
sten Bauch gezahlt werden muss, dessen maximale Amplitude nicbt so 
gross ist als die des vorhergehenden. 

Fall III. J.Th.W....r. 27. April 1891. Der Patient, 74 Jahre alt, 
ADgestellter in einem Weinlager, klagt liber Schmerzen in der linken 
Schulter und dem linken Arm. Ein starker Tremor 
fallt sofort auf. Dieser besteht seit 5 Jahren, hat vor 
vielen Jahren in dem linken Arm angefangen, dehnte 
sich daun auf den rechten Arm aus, darauf auf das 
linke Bein und dann auf das rechte Bein. Seit einiger 
Zeit schtlttelt auch der Kopf anhaltend. Bedeutende 
Parese des linken Armes, mit starkem Spasmus, ge- 
ringe Parese und Spuren von Spasmus in dem rechten 
Arm. Er geht noch gut, wird aber bald mllde. Keine 
Steifheit oder Parese in den unteren Extremitaten nach- 
znweisen. Dann und wann Klagen tiber Schwindel, 
besonders beimGehen, dabei eine Empfindung, als ob 
er vorntiber falle. Der Patient fflhlt sich ungeachtet 
seines hohen Alters noch sehr gesund, kann noch ar- 
beiten, obgleicb es ihn sehr ermtldet. Von den weiteren 
Erscheinungen nenne ich noch: schwache Eniereflexe, 
starke Arteriosklerose, Nephritis interstitialis chronica. 
Alkoholismus wird mit Entschiedenheit in Abrede ge* 
stellt. Diagnose: Paralysis agitans. Der Patient 
S zeigt die typische Haltung. 

v , Das Zittern ist regelmkssig. Excursionen nicht 

gleich hoch. Schwingungsdauer circa 6,3 per Secunde. 
In einigen Theilen der Curven sind die frtiher beschrie- 
benen Knoten und Bauche deutlicb sichtbar. Die ein- 
zelnen Enoten umfassen circa 5 bis 7 Schwingungen, 
60 da88 die Dauer derselben ungefahr eine Secunde be- 
trttgt. Die hier wiedergegebene Curve stammt von der 
rechten Hand. Auch die linke Hand zeigt ah.nlicbe 
Varianten der Amplitude, die aber weniger regelmassig 
in der Curve ist. Die Schwingungsdauer ist fast ebenso 
wie bei der rechten Hand, doch erstrecken die Enoten 
und Bauche sich Uber wechselnde Zeitlhngen: von 1 bis 
5 Secunden. Nach einer genauen Untersuchung der 
ursprllnglichen Curve 5 glaube ich feststellen zu kbn- 
nen, dass die Unregelmassigkeit auch hier nur eine 
scheinbare ist, und dass sich die langen Bauche in 
ziemlich regelmassige kleine, von ungefahr 5 Schwin¬ 
gungen, zerlegen lassen. Die Streck- und Beugemus- 
keln der Hand, der Vorderarm und manchmal auch 
der Oberarm haben Tbeil am Zittern der oberen Ex- 
tremitaten. Die unteren Extremitaten ergeben beim Registriren eine 
vollkommen reine Sinuscurve, die weiter nichts Besonderes bietet. Die 
Schwingungsdauer betragt 4,9 pro Secunde. Der Eopf zittert auch ziem- 
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lich' regelmassig mit 5,3 Schwingungen pro Secaode. Knoten oder Bauche 
sind nicht sichtbar. 

Pall IV. Geertje P., 32 Jabre alt, Dienstmadchen. 10. Jannar 

1893. Klagt liber Herzklopfen, Anfailen von Diarrhoe, Congestionen. 
Untersuchung ergiebt, ziemlich Starke Exophthalmos, haufiges Lidzucken. 
Kein Symptom vonGraefe oder Stellwag. Spuren vomSymptom von 
Moebius. Pnlsfreqnenz 128 in der Minute. Verbreiterung des Herzens 
nach recbts, an&misches Ger&uscb an der linken Pnlmonalis, Nonnen- 
ger&nsch. Puls etwas celer. Kein dentliches Struma, obgleich die Gland, 
thyreoidea nach recbts dentlich vergrdssert erscheint. Beim Ausstrecken 
der Hande Tremor (s. unten). Auffallend geringe Behaarung in der Achsel- 
hbhle, dasselbe theilt die Patientin mit betreffs der Pubes. In den letzten 
14 Monaten ist die Periode ausgeblieben. Die Anf&lle von Diarrhoe 
wiederbolen sich alle 6 bis 8 Woehen, ohne bekannte Ursache, ohne DiSt- 
febler. Weiter keine Abweichungen. Diagnose: Morbus Basedowii. 

Das Zittern stellt sich ausschliesslich beim Ausstrecken der H&nde 
ein. Es ist ein vibrirender Tremor von sebr geringer Excursion und 
grosser Frequenz. Die Bewegung zeigt bei n&herer Betrachtung nichts 



Besonderes. Die Tremorcurve (Fig. 6) trkgt an einigen Stellen sehr deut- 
lich die durch Fernet beschriebene Abweichung, Knoten und Bauche 
in regelmassiger Folge. Die Frequenz des Tremors betr&gt 11,5 pro 8e- 
cunde. Die Periode der Knoten nimmt circa 0,63 Secunde, d. h. beinabe 
7 Schwingungen. Wfthrend des Registrirens wurde die Herzaction be* 
deutend frequenter und stieg bis 150 in der Minute. 

Pall V. N. P....r. Poliklinik Nr. 327. Diamantschleifer, 24 Jahre 
alt Patient kommt am 23. M&rz 1892 mit Klagen liber mangelhaftes 
Sehvermogen und liber Zittern. Ein begleitendes Schreiben von Dr. West- 
hoff constatirt beiderseitige beginnende Papilla alba: die weisse Farbe 
ist deutlich, besonders nach der Temporalseite. Erweiterte Venen. Keine 
Einschr&nkung des Gesichtsfeldes. Sehscharfe beiderseitig 4:12. Bei 
der Untersuchung werden zahlreiche Pigmentflecke an dem Saum des 
Zahnfleisches gefunden, die in der Hdhe der linken oberen Schneidez&hne 
zu einem Bleisaum confluiren. Nahere Untersuchung ergiebt keine son* 
stige Abweichung als den Tremor, der den Charakter des Intentionzit- 
terns trkgt. In Rube sind die Hande vollkommen unbeweglich. Beim 
Ausstrecken und beim Arbeiten entstebt sofort ein schneller, oscilliren* 
der, etwas unregelmkssiger Tremor. Diagnose: Chronische Bleiintoxi* 
cation. 

Betreffs der sp&teren Entwicklung ist noch bemerkenswerth, dass der 
Farbensinn des Patienten gestbrt wurde, wkhrend bei geeigneter Behand- 
lung sowohl Tremor geringer, als Sehscharfe besser wurde. (September 
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1892 SebscbHrfe 6:8.) Die Farbenwabrnebmung war selir fehlerh'aft, 
da subjectiv Farben wabrgenommen wurden, die in der Form regelmiis- 
siger Vierecke mit scbriiger Diagonale geordnet erschienen. 



Diese Farbenballucination scbien auf keiner besonderen 
anatomiscben Ursache zu beruben. Dieselbe verbinderte 
jedocb eine Bestimmung des Gesichtsfeldes fUr die verschie- 
denen FarbeD. Sonst keine Symptome der Bleiintoxication. 

Die Tremorcurve (Fig. 7) zeigt an einigen Stellen, 
selir schbn, Knoten und Baucbe. Die Frequenz der Os¬ 
cillation betragt 8,8 pro Secunde. Die Periode der Schwin- 
gungen umfasst ungefjlbr 7 Scbwingungen und dauert 
durcbscbnittlicb 0,9 Secunde. Die Atbmungsfrequenz be- 
trug wabrend der Aufnalune der Curve 27 pro Minute, 
die Puisfrequenz 76 pro Minute. 

Fall ,VI. Wittwe B. Verscb..r, geb. B..k.ld, 
N&herin, 34 Jabre alt. Poliklinik Nr. 449. 15. Aug. 1S92. 

Die Patientin erkrankte vor 2 Jabren und klagte da- 
bei liber die Augen. Der Hals schwoll an. Die Augen 
traten stark bervor, und sie litt au Herzklopfen. Als 
atiologisches Moment wil d angegeben, ein beftiger Scbreck 
in der Kutscbbabn wabrend der Menstruation, und einige 
Tage darauf der Tod ilires Gatten. Zu den genannten 
subjectiven Klagen kommt nocli Zittern und Hitze. Seit 
6 Monaten keine Periode mebr. Oft Diarrboe oline be- 
kannte Ursache. 

^ Die Untersuchung ergiebt: Enormer Exopbtbalmus. 
Ziemlicb grosse Struma, besonders Anschwellung der rech- 
ten Seite und derMitte. Halsumfang 35 Cm. Puisfrequenz 
160 per Minute. Beim Ausstrecken der Hande und oft 
in Rube Tremor der Hande. Deutlicb Graefe’s Sym¬ 
ptom. Die Augen zeigen starke Conjunctivitis. Deut- 
licbes Symptom von Moebius. Der elektriscbe Leitungs- 
widerstand nicbt nennenswertb vermindert flir galvaniscbe 
Strome, ebensowenig flir faradiscbe Strome. Bebaaruog 
der Acbsellioble normal. Genitalapparat nicbt untersuclit. 
Das llerz zeigt geringe Erweiterung nacb reclits. Keine 
Gerauscbe, keine unreineu Tone oder Verstarkung der- 
selben. Der Puls etwas celer; aucb das Spbygmogramm 
zeigte leiebte Celeritat. Diagnose: Morbus Basedowii. 



Der Tremor der Hande entspricht vollkommen der Bescbreibung 
von P. Marie tiber Tremor bei Morbus Basedowii. Das Zittern ist 
vibratoriseb, selir selmell. 10,2 Scbwingungen in der Secunde ziemlicb 
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regelmSssig, was die Zeitdauer der einzelnen Schwingun- 
gen anbetrifft. Die Curve (Fig. 8) zeigt typisch die durch 
Fernet beschriebenen Anschwellungen in der Amplitude. 

Die RegelmSssigkeit derselben ist aber nicht so gross als 
bei den anderen Fallen. Die mittlere Dauer der Perioden, 
die aus ungefahr 6 bis 7 Schwingungen bestehen, betrSgt 
ungef&hr 0,6 Secunden. 

Fall VII. C. H. deR...., 38 Jalire alt, Schneiderin. 

Poliklinik Nr. 616. 13. Marz 1893. Klagen tlber „Nerven**. 

Dann und wann aphoniach ohne vorhergehende Erkal- 
tung der Herzaffection, doch gewOhnlich nacb einem 
Schrecken oder einer Erregung. Oft leichte Nervenanfaile 
mit theilweisem Verlust des Bewusstseins. Diese treten 
auf mit einem GefUhl von Athemnotb, als ob die Keble 
zugescbntirt wtirde; sie kann Arme und Beine nicbt be- 
wegen, die Zunge wird steif, sie kann nicht sprecben, 
aber h5rt alles, was gesagt wird. Manchmal auch vollige 
Bewusstlosigkeit, sie schUttelt dann mit dem Kopfe ver- 
ziebt das Gesicht, rollt mit den Augen, schlagt mit Armen 
und Beinen um sich; klagt weiter iiber Kraftlosigkeit 
des rechten Armes. Dynamometer rechts 0, links 11 k G. 

Die rechte Hand hangt herunter wie bei einer Radialis- d 
parese, wird aber, wenn man der Patientin energisch zu- .to 
redet, beinabe normal bewegt. Die Empfindlichkeit ftlr ^ 

Scbmerz und der Tastsinn ist an der ganzen rechten Seite 
des Kbrpers abgeschwacht, namentlich am Arm, etwas 
weniger am Bein und selir wenig im Gesicht und am 
Thorax. Die HSnde zeigen einen starken Tremor, der 
beim Bewegen zunimmt. An weiteren hysterischen Er- 
scheinungen sind noch vorhanden: Clavus, Anasthesie 
des Pharynx und „points douloureux 4 * und den beiden 
Mammae, links unter der Clavicula unter an den Incisurae 
supraorbitales. Ferner linksseitigc Ovarie. 

Das ganze Rrankheitsbild ist sehr wechselnd, so dass 
die Patientin manchmal hemianalgisch ist, manchmal nor- 
male Sensibilitat besitzt, manchmal aphonisch, dann und 
wann mit einem Tic der rechten Facialis sich in die 
Sprechstunde einstellt. 

Der Tremor wechselt auch, aber weniger stark. Wah- 
rend im Anfang der „Type Rendu* 4 auftrat, d. h. „tremble- 
ment intentionnel remittant**, Intentionstremor, der in 
Rube nicht ganz verschwand, zeigt sich sp&ter ein reincr 
Intentionstremor, wovon untenstehend eine Curve gege- 
ben ist. 

In Fig. 9 sehen wir, dass die Curve aus einer geraden 
Linie besteht, die in eine gekrtimmte Linie Ubergeht. Die obere Linie zeigt 
die Bewegung in einer verticalen, die untere dieselbe in einer horizontalen 
Flache. Solange die Linien gerade sind, ruht die Hand auf dem Tisch, 
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auf Befehl wird die Hand einige Millimeter aufgehoben: sofort entsteht das 
Beben, das anliUlt, bis die Hand wieder auf dem Tisch ruht. Wir sehen 
dann in der untersten Curve nocb einige kleine ErhOhungen, die, an- 
zeigen, dass der Rubezustand in den Muskeln niclit sofort erreicht ist. 
Der Tremor ist ein Rotationstremor, combinirt mit einem Flexions- und 
Extensionstremor. Die Curve von Fig. 10 stellt die Bewegung der ge- 


Fig. 10. 



sunden linken Hand dar, wenn die reelite Hand — die paretisch war 
— so stark wie mbglich zusammengedrilckt wurde. Unter dem Einfluss 
dieses Willens werden auch die Muskeln der linken Hand genllgend 
iunervirt, urn Tremor entstehen zu lassen. Aus der Curve ist ersichtlich, 
dass hierbei keine Bewegung der linken Hand stattgefunden hat, da in 
den Curven die Erhobung, die die Folge einer aufwiirts oder seitwSrts 
gerichteten Bewegung sein mlisste, total felilt. 

Aus dieser Curve sieht man, dass ungefabr 9,5 Schwingungen pro 
Secunde statt fanden. In beiden Figuren sind sehr deutlich Knoten 
und Bauclie walirnehmbar. Hire Periode dauert 0,8 Secunden, und zeigt 
circa 0 bis 7 Schwingungen. Pulsfrequenz S4 pro Minute. Athmung 22. 

Fall VIII. W. B. II. . . .p, 40 Jabre, Backer. Poliklinik No. 630, 
15. April 1893. Patient klagt tiber Zittern. Als atiologisches Moment 
ist ausscblieslich Alkoholmissbrauch anzunebmen. Die objective Unter- 
suchung ergiebt keine sonstige Abweicbung. Das Beben ist vorhanden 
beim Ausstrecken der Hande. Der Tremor ist oscillatorisch, ziemlich 
sclmell 0,S Schwingungen pro Secunde. Die Curve zeigt Knoten und 


Fig. 11. 



Bauclie mit einer Periode von ungefabr o,SS Secunden, auf welche 7 
bis 9 Schwingungen kommen. 

Wenn wir die Curven betraeliten, die graphisch das Zittern der 
oben genannten Patienten darstellen, fiillt uns sofort die im Anfang ge- 
nannte Eigenthiimlichkeit auf. Diese bestebt, wie wir sehen, in einer 
veriinderlicheu Amplitude, wobei sieb das eigenartige Factum zeigt, 
dass in dieser Veriinderung selber eine gewisse Regelmassigkeit liegt. 
Die Amplitude nimmt in regelmassiger Weise zu bis zu einem gewissen 
Maximum, urn dann naebber wieder regelmiissig abzuuebraen, und dieses 
Spiel wiederbolt sieb stets. In der That ist also ein neuer Rbythmus 
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entstanden, daher der dorcb mich in Vorscblag gebracbte Name: 
„&llorhythmiscber Tremor". Als icb diesen Tremor zuerst constatirte, 
glanbte ich, dass infolge des vielleicht grossen Tr&gbeitsmomentes 
meines Schreibhebels ein Artefact vorlage. Doch Uberzeugte icb mich, 
dass hiervon nicbt die Rede sein konnte. Da der Patient sicb aber 
meiner weiteren Beobacbtong entzog, war ich nicht im Stande, scbon 
damals n&ber zn experimentiren and za einem Resaltat zn kommen. 

Die weiteren Falle, die ich zn Gesicbt bekam, ermttglichten anch 
kein eingebenderes Experiment; erst die Untersachnng der im weiteren 
beschriebenen Patienten F... gab mir eine Erkl&rnng fttr die merkwtlr- 
dige Erscheinnng. Das kam daber, dass bei alien obengenannten Fallen 
die einzelnen Perioden des 2. Rbythmus nie vollkommen regelmassig 
waren. Gewbbnlich bestand die Periode ans Grnppen von 5—8 Schwin- 
gungen, doch wechselte ibre Anzabl in den einzelnen Perioden der Carve. 
Bei der Patientin F. zeigte die Periode sich merkwtlrdig regelmftssig 
and gleichfbrmig, wodarch viele Schwierigkeiten gehoben waren. 

Ich babe versucht, einen Zusammenbang zu linden zwischen den 
Perioden and der Atbmang oder dem Pals, in der Meinang, dass 
vielleicht eine veranderte BlntfUUe dergleicben Abweicbnngen ver- 
anlassen konne. 1st doch im Angenblick der arteriellen Zufuhr, 
wahrend die Arterien voll sind — die eigentliche Pulserhbhnng — 
der bebende Kbrpertheil ein wenig scbwerer als in dem Angenblick 
in dem die Arterien collabiren. Es ware also mttglich, dass die 
Amplitnde dann etwas kleiner ware, weil mebr Masse in Bewegung 
gebracht werden mass. Eine ahnlicbe Betracbtung kbnnte man, 
auch an den eventnellen Einfluss des Athmens kntipfen, und zwar 
so zn verstehen, dass die gehinderte Abfubr des venbsen Blutes, 
wahrend der Ansathmnng, die Extremitat scbwerer macbe. Da keine 
Ueberlegung za einem directen Resultat fiihrte, musste das Experiment 
entscheiden. Daram registrirte ich gleicbzeitig Puls, Athmung und 
Tremor. Zur Vereinfachung wurde dabei eine Upham’s-Kapsel auf 
die Carotis gestellt. In der, allerdings nicbt sebr schon erbaltenen 
Carve (Fig. 12) ist der Rhythmus der Herzaction und der der Athmungs- 
phasen genllgend exact aufgezeicbnet. Ich konnte, Ubereinstimmend mit 
Pierre Marie leicht constatiren, dass nicbt der mindeste Zusammen¬ 
bang existire, weder zwischen Athmung und Tremor, nocb zwischen 
Herzaction und Tremor. Hiermit fiel aber die Hypothese, dass ver¬ 
anderte Blutflillung secundar die rhythmiscben Veranderungen der 
Amplitude verursachte, indem sie Veranlassung zu Aenderungen in 
der Schwere der Extremitat gcgeben hatte. Ueberdies musste dann 
auch noch bewiesen werden, das rbytkmische Gewichtsveranderung, 
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einen solchen Effect auf die Amplitude haben konne, und dieser Be- 
weis ist mit guter BegrUndung wenigstens nickt leicbt darzutbun. Die 
obenstehenden Erlauterungen wurden also hinfallig, da sie nicbt mit 
der experimentellen Beobachtung Ubereinstimmten. 

Bei genauer Betracbtung unserer Curven frappiert uns die Ueber- 
einstirumung mit den Curven, die wir bei der Lebre vom Scball 
kennen lernten. Zeichnen wir mit Hlilfe eines Phonautographs von 
Konig einen einfacben Ton auf, so erhalten wir eine reine Sinus- 
curve. Hierbei ist die Amplitude abbUngig von der Intensity des 
Schalles, wahrend die Schwingungsdauer der Tonhbhe entspricbt. 
Registriren wir einen anderen einfachen Ton, so erhalten wir eine 


Fig. 12. 



neue Sinuscurve, deren Periode anders ist als die des ersten. Und 
wenn wir nun die Schwingungen einer Membran registriren, auf 
die gleichzeitig beide Tbne wirken, so entstebt eine neue krumme 
Linie, die eine Zusammenstellung der beiden frtiheren ist, und an 
der wir unter Umst&nden Knoten und Bbuche wahrnebmen, die 
durch Interferenz entstanden sind: und wenn wir die bei Mtiller 
und Pouillet, Physik Bd. I S. 814, 816, 823 gegebenen Figuren 
betrachten, t-rifft uns sofort die Uebereinstimmung zwischen diesen 
Figuren und den Curven unserer Patienten. Hieraus ergiebt sich 
sofort die Frage: Konnen wir die Knoten und Bbuche in unseren 
Curven auch durch Interferenz von Schwingungen erklaren? Ich 
glaube, bier bejahend antworten zu mllssen. Bedingung ist, dass 
ein Korpertheil sich unter dem Einfluss von 2 Muskelgruppen, die 
beide Schwingungen von verschiedener Schwingungsdauer veranlassen, 
8 chwingt. Ich babe versucht, dieses auf dem Wege des Experimentes 
mit folgendem Versuch zu bestatigen. Wir wissen, dass wenn wir 
einen Muskel faradisch reizen, kein Tetanus entsteht, wenn die Fre- 
quenz der Unterbrecbungen des Strombechers innerhalb einer ge- 
wissen Grenze bleibt; es entsteheu dann clonische Contractionen von 
gleicher Schwingungsdauer wie die Unterbrechungen des primiiren 
Stromes. Unter geeigneten Umstanden kann der Kcirpertbeil, der 
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durch den Muskel in Bewegung gesetzt wird, dadurcb 
zum Zittern gebracht werden. Verwende ich nun zwei 
Inductionsapparate mit langsamen Unterbrechungen, 
und reize icb zwei Antagonisten mit verschieden 
schnellen Unterbrechungen, dann erbalte icb den Zu- 
stand, den ich oben andeutete, d. b. ein Kbrpertbeil, 
welcher schwingt unter dem Einfluss von zwei Muskel- 
gruppen, die sicb verschieden scbnell contrabiren. 

A us verschiedenen Grllnden habe ich zwei syner- 
giscbe Muskeln ausgesucbt, namlich die beiden Sterno- 
Cleidomastoidei, wahrend ich durch kraftige Fixirung 
der binteren Halsmuskeln versucht babe, die grosst- 
mogliche Amplitude zu erreichen. Der positive Pol 
der secundaren Spiralen der beiden Apparate war 
verbunden mit einer auf dem Rticken angebrachten 
grossen indifferenten Elektrode. Die negativen Pole 
endeten in zwei gewiihnlicbe normale Elektroden, die 
jede auf ein Sterno-Cleidomastoidei angebracht waren. « 

Der eine Inductionsapparat arbeitete mit ungefahr 9, i0 
der andere mit ungefahr 8 Unterbrecbungen in der ^ 

Secunde. Unter der combinirten Wirkung der erregten 
Contractionen und der activen Spannung der binteren 
Halsmuskeln entstand regelmassiges KopfscbUtteln, 
das besonders deutlicb hervortrat beim Betracbten 
eines glanzenden Knopfes. Dieser beschrieb fUr das 
Auge kleine, sebr hlibsche Schlangenlinien, die als 
Wiedergabe der Knoten und Bauche in der Curve 
gelten. 

Icb babe die Erscbeinung zu registriren versucht, 
was mir dank der sehr geschatzten HUlfe des Herrn 
Dr. med. Spaa pen, gelungen ist. Der Versuch wurde 
in der oben beschriebenen Weise gemacht. Die In¬ 
ductionsapparate waren so gestellt, das jeder fUr sich 
sebr krkftige Contractionen der Sterno-Cleidomastoidei 
erregte. Die Schnelligkeit der Unterbrecbungen be- 
trug fttr den einen Apparat 7,7 Schwingungen pro Se¬ 
cunde und fUr den zweiten 8,4 pro Secunde. Der 
erete Apparat arbeitete besonders regelmassig, doch zeigte der an¬ 
dere kleine Unregelmassigkeiten, wodurch das absolut Regelroassige 
der Curve ein wenig beeintrachtigt wurde. Das Registriren gescbab 
in der gewohnlichen Weise, mittels einer auf dem Kopf angebrachten 
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Repulsionskapsel. Ueber der Curve ist gleichzeitig noch eine Zeit- 
curve von 0,1 Secunde aufgezeicbnet. Das Resultat Curve No. 13 
entsprach durchaus der Theorie. Die Curve ist von denjenigen, die 
icb von den Patienten aufgenommen babe, nicbt zu unterscbeiden. 
Zur Erlauterung diene noch, dass, da die Schwingungszeiten sicb 
verhielten wie 7,7:8,4 also approximate wie 11—12, die Knoten und 
Bauche in der Curve auf einer Entfernung von 12 Scbwingungen 
kommen mussten — sicb also liber ungefahr 1,5 Secunde erstrecken. 
Die Betrachtuug der Curve, ergiebt so ziemlich dieses Resultat. Die 
Abweicbungen davon, d. h. Perioden von mekr oder weniger Schwing- 
ungen siud die Folge der kleinen Unregelmassigkeiten in der Wirkung 
des 2. Inductionsapparates, dessen borizontaler Kugelunterbrecher 
nicht so exact arbeitet als der verticale an dem Apparat von Rei- 
niger. Die Curven sind aber so charakteristisch und zeigen eine 
so auffallende Uebereinstimmung, dass man daraus nur den Scbluss 
zieben kann, dass die Theorie, in hobem Maasse wahrscheinlich ist. 

Waren diese Versuche durchaus nbthig? War es nicht mbglich, 
bei dem Patienten selber die Muskelcontractionen direct zu registriren 
an Stelle des oder zugleich mit dem bewegten Korpertheil? Das 
lag so auf der Hand, dass meine ersten Versuche natiirlich dahin 
zielten. Meine Versuche in der Richtung waren aber infolge der 
tecbnischcn Schwierigkeiten vollkommen resultatlos, weshalb ich 
den obengenannten Weg eingeschlagen babe und, wie wir gesehen 
liaben, mit besserem Erfolg. 

Naturgemiiss tritt jetzt die Frage auf: warum sollten zwei Mus- 
kelgruppen sicb uugleicb schnell rhythmisch contrahiren? Hieriu 
liegt der Brennpunkt der ganzen Frage. Konnten wir hierfiir einen 
guten Grund angeben, dann konute in der That die Hypothese zu 
einer — wenn auch noch etwas tkeoretischen — Erklaruug werden, 
die aber ganz mit der Wirklichkeit iibereinstimmt. Bevor wir diese 
Frage beautworten konnen, mlissen wir vor allem die Scbnelligkeit 
des Tremors beacbten. Wir wissen, dass bei versehiedenen Krank- 
heitsbilderu, bei welchem Tremor vorkommt, eines der wichtigsten 
Kennzeicken gerade in der Anzahl der Oscillationen pro Secunde 
besteht, so dass Duthil, Charcot und alle modernen Neurologen die 
Tremoren gerade nacli der Oseillatiousfrcquenz eintheilen. Und auf- 
fallend ist es, dass moistens bei bestimmten Kraukbeiten die Schnellig- 
keit des Tremors ziemlich constant ist; bei Paralysis agitans finden 
wir beinahe immer 1 5 Scbwingungen pro Secunde. Bei Intoxica- 

tiouen 6—8, bei M. Bascdowii S — 10 u. s. w; nur selten werden 
andere Zahlen gefunden. Nur der hysterische Tremor zeigt sicb in 
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mebrfachen Formen, welches sich genetisch gentlgend erklSren liisst. 
Jedes Kraokheitsbild zeigt aber individuelle Unterschiede. Wir con- 
statiren bei Par. agit. 4—4'/2—5 SchwiDgungen pro Secunde. Die* 
selben Unterschiede bei Dementia paralytica, wo die Zahl von 8 bis 
auf 12 steigen kann. Wir constatiren jedoch, wenn auch wenig, 
so doch bei 2 Patienten mit Paralysis agitans eine verschiedene An- 
zahl Schwingungen pro Secunde. Da bei beiden eine gleiche Krank- 
heitsursache vorliegt, ist schwerlich anzunehmen, dass der Grund fUr 
diesen Unterschied in der Krankheitsursache oder in dem Frank* 
heitsprocess allein gelegen sei; obgleich wir dieses nicht von vorn- 
herein ansschliessen kbnnen. Es erscheint uns viel wahrscheinlicher, 
dass die Ursache in individuellen Eigenschaften liegt. 

Lassen sich doch Unterschiede in der Schnelligkeit, so wie sie 
bei einem Falle von M. Basedowii und einem Parkinson’schen 
Kranken vorkommen, aus der Ungleichheit der Ursache erklaren, 
wahrend wir die Ursache flir die Unterschiede, die bei mebreren 
Kranken an derselben Krankheit vorkommen, in der Individualitats- 
verschiedenheit zu suchen baben. 

Endlich kbnnen wir noch eine dritte Reihe von Abweicbungen 
feststellen. Diese werden bei einem einzigen Patienten wahrgenom- 
men. Wir sehen hierbei, dass im Laufe der Krankheit die Schnellig¬ 
keit kleine Ver&nderungen erleidet; ja, es zeigen sich von einem 
Tag zum anderen Unterschiede; sogar wahrend des Registrirens 
konnen wir solche beobachten. Diese Unterschiede sind jedoch 
immer ausserst gering; ich habe einmal eine Aenderung von 7,5 
zu 7 Schwingungen in der Secunde wahrgenommen; gewohnlich 
sind die Unterschiede noch kleiner und betragen nur 2 /io oder a /io 
Schwingungen pro Secunde. Wichtig ist hierbei, dass diese Unter¬ 
schiede bei fast alien Kranken beobachtet werden; oft ist ein ganz 
genaues Nachmessen der Curve nothwendig, um den Unterschied 
festzustellen. 

Wo liegt nun die Ursache, dass verschiedene Personen, die an 
derselben Krankheit leiden, verschiedene Oscillationsschnelligkeit 
zeigen? Schon oben bemerkte ich, dass dieses wohl individuellen 
Verschiedenheiten zuzuschreiben ist; d. h. es besteht in dem Bau 
oder der physiologiscben Beschaffenheit des einen Patienten Etwas, 
das verursacht, dass sein Tremor eine bestimmte Schnelligkeit hat. 
Die Beschaffenheit des Anderen ruft eine audere Schnelligkeit beim 
Zittern hervor, wenn die Veraulassung dazu gegeben ist. Welche 
Besonderheiten im Bau sind es nun, die hierauf Einfluss haben? 
Welche Umst&nde bestimmen den Rhythmus des Tremors bei einer 
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bestiinmten Krankheit? Besteht ein centraler eigener Ryhthmus, oder 
aber wird der Rbytbmus von einer peripheren Ursache festgestellt? 
Ich glaube, dass diese Hypothese jener vorgezogen werden muss. 
Auch Biedermann (Elektrophysiologie S. 121) spricht sich gegen 
erstere aus. Ein einl'acker Versuch lehrt uns, dass nicht im Central- 
organ, sondern an der Peripherie nach der Ursache flir einen be- 
stimmten Rhythmus zu suchen ist. Als ich den klinstlich hervor- 
gerufenen Tremor meines leicht supinirten and flectirten Vorderarmes 
bei maximal gespannten Muskeln registrirte, ergab sich, dass 8,3 Oscil- 
lationen in der Secunde stattl'anden. Nahm ich jedoch ein Gewicht 
von 1 Kgrm. in die Hand, dann land ich bios 7,7 Oscillationen. Mit 
2 Kgrm. erhielt ich 7 Oscillationen p. S. In einem Falle von Tremor 
alcoholicus erhielt ich ahnliche Zahlen. Belastung der Extremitat. 
verursachte also eine Zunahme der Schwingungsdauer. 

Wir denken bei den Schwingungen einer Extremitat unwillkUrlich 
an Pendelschwingungen. Die Schwingungsdauer ist abhangig vom 
Tragheitsmomente und vom statischen Momente des Pendels. Bei 
unserem letzten Versuche anderten wir diese beiden Momente, jedocb 
nicht in gleichem Maasse. Demzufolge trat eine Aenderung der 
Schwingungsdauer ein. Wir legen darum diesen mechanischen Ver- 
hiiltnisseu eine grbssere Bedeutung bei flir das Zustandekommen der 
Oscillationen und die Dauer derselben und mlissen sowohl das Trag- 
heitsmoment als das statische Moment zitteruder Korpertheile ge- 
sondert betrachten. 

Kommen entweder in dem Werthe des statischen Momentes oder 
des Tragheitsmomentes Veriiuderungen vor? Solange die Bewegung 
uni eine Axe stattfiudet — und nur solche Tremoren haben wir 
bis jetzt betrachtet —, ist es unmoglicb, dass das Traghcitsmoment 
einen Einfluss anf die Schwingungsdauer hat. Ist doch das Trag- 
beitsmoment ausschlicsslich abhangig von der Stellung der in Be¬ 
wegung gesetzteu Masse gegeuuber der Axe, um welche die Be¬ 
wegung stattfiudet. Diese ist also eine constante Grbsse, bei der 
keine Aenderung vorkomiut. Bei dem statischen Moment aber liegt 
der Fall gauz anders. Wir kbuuen uns dies vorstellen als das Pro¬ 
duct der Kraft, die die Abweichung verursacht, und der im Schwer- 
punkt des Kiirpertheiles augehauften Masse des bewegten Kbrper- 
theilcs. Dieser zweite Factor ist natiirlich eine fur jeden Korpertheil 
unveramlerliche Grdssc, was aber nicht der Fall ist mit dem anderen 
Factor des statischen Momentes, namlich der Kraft, die die Abweichung 
verursacht. Dabei kommt nur eine Abweichung durch Muskelcou- 
traction in Betracht. Stellen wir uns jetzt vor, dass ein KOrpertheil 
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durch die Contraction zweier Muskelgruppen abweicbt. 1st es nuo 
auch nur einigermaassen denkbar, dass beide Muskelgruppen sicb mit 
einer solchen Kraft contrabiren werden, dass sie dem Kbrpertheil 
genau die gleiche Beschleunigung geben werden? Denn nur in 
diesem Fall kann isochrones Zittern entsteben, und nur in diesem 
Fall wird die Schwingunscurve so aussehen, als wlirde das Zittern 
nur durch eine Muskelgruppe hervorgerufen. In jedem anderen Fall 
wird nicht isochrones Zittern entsteben, und dann muss die Erschei- 
nung, die oben bescbrieben wurde, namlich Interferenz der Schwin- 
gungen und demzufolge Knoten und Baucbe in der Curve, auftreteD. 
Da man nun nicbt voraussetzen kann, dass zwei verschiedene Muskel¬ 
gruppen einem KOrpertheil mit mathematischer Genauigkeit die- 
selbe Beschleunigung mittheilen werden, so konnen wir behaupten, 
dass, wenn zwei Muskelgruppen beim Beben betbeiligt sind, natur- 
gemass ein allorbythmischer Tremor entsteben wird. 

III. Allorbythmischer Raum -Tremor. 

Schon seit langerer Zeit bebandelte ich eine Patientin, die eine 
Tremorform zeigt, die, so weit mir bekannt, noch nicht wahrgenom- 
men oder wenigstens noch nicht beschrieben worden ist. Da dieser 
Tremor sebr eigenartige Uebereinstimmungen mit den oben beschrie- 
benen Formen zeigt, da ausserdem alle oben mitgetbeilten Betracb- 
tungen, mit geringer Variation, hier Anwendung linden, und da er 
einen wichtigen Beitrag fUr die Riehtigkcit dieser Betracbtung liefert, 
glaube ich berechtigt zu sein, auch diesen Fall noch mitzutheileu. 

Fall IX. C. S. Fi. ...r, Schneiderin, 52 Jahre. 16. Januar 1893. 
Patientin klagt iiber Zittern. Dieses hat von ungefahr 2 Jabren all- 
mahlich im linken Bein angefangen; darauf wurde der Arm in Mitleiden- 
schaft gezogen (Nov. 1892). Als die Veranlassung liierzu nennt sie 
eine heftige Aufregung und sehr anstrengende Arbeit wahrend der 
Krankheit eines ihrer Angehorigen vor 2 Jabren. Im linken Bein und 
im linken Arm hat sie ein Gefiibl von Ermudung und Steifheit und 
klagt darliber, dass die Ermiidung des Armes sogar oft Schmerzem- 
pfindungen verursacht. In letzter Zeit leidet sie oft an Scliwiudel und 
bat eine Empfindung, als wbrde sie beim Geben nacb vorniiber gezogen. 

Die Untersuchung zeigt bei der Patientin die typische Ilaltung 
der Parkinson’schen Krankheit. Linke Hand und oft der linke Arm 
zittern fortw&hrend. Das Bein nur, wenn sie sitzt. Sie kann das 
Zittern zeitweise unterdrlicken, aber es zeigt sicb immer bald wieder. 
Kleine Handarbeiten kann sie nocb maeben, aber bei lang anhaltendem 
Arbeiten nimmt das Zittern uberband. Im Schlaf zittert sie nicbt. Es 
besteht eine ausgesprocbene Steifheit des linken Beines und des linken 
Armes. Dynamometer K. 11 . L. 2 Kgrm. Die KniereHexe links etwas leb- 
bafter als rechts, maeben aber nicbt den Eindruck erbobter Kellexe. Auch 
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<lie tibrigen tiefen Reflexe sind links etwas deutlicher wie recbts. Sensibi- 
litat normal. Innere Organe gleichfalls. 

Auffallend ist noch eine starke Prognathic, die vermuthlich mit der 
Krankheit nichts zu thun hat. Ebensowenig eine leichte Ptosis, die die 
Folge einer frtiheren granulosen Augenentztlndung ist. Vor einigen 
Wochen (Sept. 1S93) constatirte ich einen ganz leichten Tremor an der 
rechten Hand. 

Wie aus dem Obenstehenden ersichtlich, handelt es sicli hier um 
«ine Patientin, die an Paralysis agitans mit fast alien classischen Er- 
scheinuDgen leidet. 

Betrachten wir das Zittern der Patientin etwas genauer, dann bemerkt 
man Folgeudes: 1 ) 

Wir sahen, dass das Zittern der linken Hand nicht anhaltend ist, 
sondern dass immer kleine Pausen eintreten, die sich 40—50 mal in der 
Minute wiederholen. Die Haltung der Hand ist die typische, namlich, 
leichte Flexion und Abduction des Ilandgelenkes, der Daumen etwas 
nach innen geschlagen. Der Daumen zeigte dann und wann rhytbmische 
Bewegungen, die, im Verein mit leichten Flexionen der Finger, durcli 
welche die Hand rhythmisch geschlossen wurde, an die Bewegung des 
,,Gcldzahlens“ erinnern. Die stiirkste Bewegung ist die der Hand im 
Handgeienk; Flexions- und Extensions-Bewegung. In dieser Bewegung 
treten die obeDgenannten Pausen auf. Sieht man aufmerksam hin, so 
bemerkt man, dass wahrend dieser Pausen die Hand nicht vollkommeu 
ruhig ist, sondern dass deutliche, wenn auch geringe Bewegungen von 
Abduction und Adduction statttinden. Wahrend der Zeit der Flexions- 
und Extensionsbewegung ist von den Abductions- und Adductionsbe- 
wegungen fast nichts wahrzunehmen, so dass diese Bewegungen sich 
periodisch abwechseln. Es zeigt sich aber die eigenthiimliche Er- 
scheinung, dass eine Reihe periodischer Aenderuugen auftreten: 1. der 
Flexions- und Extensionbewegungen; 2. der Abductions- und Adductions- 
bewegungen; 3. der Fliiche, in welcher die Bewegung statttindet. 

Oft fund ich, dass die Bewegung der Hand wie auf einer abge- 
platteten Kegeloberllache stattfand, die grosse Axe der Ellipse der Grund* 
tlache andert dabei rhythmisch ihren Stand. Gewohnlich zeigt sich das 
Beben in der oben beschriebeneu Weise. Fast ebenso olt aber constatirte 
ich ein nicht vollstandiges Aussetzen der Flexions- und Extensionsbe- 
wegungen; dann kamen nur Perioden von grosserer und kleinerer Ampli¬ 
tude. Oft, aber nicht immer, kann man constatiren, dass wahrend der 
Perioden der kleineren Amplitude die Hand keine reine Flexionsbewegung 
mehr maclit, sondern eine Bewegung, hervorgebracht durch Combination 
von Flexion und Abduction. Also auch jetzt wieder eine periodische 
Aenderung der Schwingungllache. 

Eiuige Male, besonders wenn die Patientin sich sehr unwohl fiihlte, 
konnte man diese, obgleieh sehr starken Bewegungen, weniger deutlieh 

1) Diese Patientin wurde in einer Versannnlung des *Genootschap tot be- 
vordering der <'Cnees-, Heel- en Xatuurkunde to Amsterdam" demonstrirt. Die 
weitirhiu beschriobene Kigenthumlichkeit war damals fur die anwesenden Mitglie- 
di l r selir deutlieh wahrnebuibar. 
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beobachten wegen des Zitterns im Vorderarm. Anch von diesem zeigte 
das Beben die Eigentlilimlichkeit, dass es manchmal periodisch wechselte, 
namlich zwischen Flexions- und Hotationstremor. Man bemerkte dann 
eine Periode, in welcher der Unterarm ausschliesslich melir Oder weniger 
riectirt wurde, abwechselnd mit einer Periode, in welcher der Unterarm 
rotirt wurde, so dass eine Spur von Supination und Pronation vorhandcn 
war. Ein oder zweimal constatirte ich einen einfachen rhythmischen 
Tremor des Unterarmes oline diese eigenthtimliche Periode. 

Obenbeschriebene Tremoren wurden wiederholt registrirt. Fur die 
Technik verweise ich auf die Einleitung. Die Aufzeichnung zeigte die 
Bewegung in zwei Fl&chen. Bei der Hand die Flkche, in welcher flectirt 
und extendirt wurde, und die Flache, in der die Ad- und Abduction 
stattfand. Ftir den Arm wurde der Drehungs- und Biegungstremor 
registrirt. Ich fdge eine der erhaltenen Curven (Fig. 11) hinzu. Wir 


Fig. 14. 



sehen darin zwei tibereinander gestellte Curven, die die Abweichungen 
aus dem Gleicbgewichtszustand in einer horizontalen und in einer ver- 
ticalen Richtung aufzeichnen. Die obere Curve bezieht sicli auf die 
verticale Flache und stellt die Ab- und Adductionsbewcgungen der 
Hand dar, wahrend die zweite Curve, die in einer horizontalen Flache 
auftretenden Bewegungen der Flexion und Extension angiebt. Die 
Hand befand sich mit dem Daumen nach vorn und dem kleinen Finger 
nach unten. Die untere Linie zeigt Puls und Athmungsrhythmus. 

Beim Betrachten der Curve t'allt uns wieder das beinahe vollkommen 
regelmhssige Auftreten der Knoten und Bauche auf, in welchen sich 
nur einzelne Unregelmassigkeiten zeigen. Zugleich bemerken wir, dass 
da, wo die eine Curve einen Knoten hat, die andere einen Bauch zeigt 
und umgekehrt. Una aber eine richtige Vorstellung zu erhalten von 
der Bewegung, die die Hand ausfiihrt, habe ich einige dieser Theilc 
combinirt. Die eine Curve stellt die Projection der Balin eines Punktes 
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der Hand auf einer horizontalen Fl&che dar, die andere die auf einer 
verticalen Flache. Wir konnen mit Htlife der beiden Curven, also 
constructif eine Projection der Balm jedes Punktes auf eine dritte 
Flache, senkrecbt auf die beiden unten zeiclinen. Zur Vereinfachung 
babe ich micb bierbei immer auf die Endpunkte der Flache beschrankt. 


Fig. 15. 



So erhielt ich von einem Tbeil der Curve, in Fig 15 vergrossert 
dargestellt, beistehende Projection auf der dritten FlSclie Fig. 16. Von 
einem anderen Tbeil der Curve erhielt ich Fig. 17. 

Wir sehen nun deutlich, wie eine Bewegung der Linie entlang, bei 
Projection in der Richtung der Pfeile, die Componenten von Fig. lb 
ergeben muss. Wir sehen bierbei die Bewegung der Hand, wie von 


Fig. 17. 



einem Punkte aus, der in der Verlangerung des Vorderarmes liegt, und 
konnen nun leiclit sehen, wie sich in der That die Schwingungsflaclie 
fortwahrend andert. Von horizontal wild die Flache ansteigend, bis die 
Steigung circa 63° betragt, um dann wieder gradtiell abzunehmen uud 
horizontal zu werden. 

In unserer Figur 1 7 wild die verticale Fliiclie fast horizontal, dann 
wieder vertical. Es existiren also Schwankuugen in 1 Quadrant. 

Fig. IS und 19 zeigen 2 Curven derselben Patientin an anderen 
Tagen aufgenommen, wobei nur eine leichte Aenderung der Bewegungs- 
tliiche sicli zeigte. 

Die Frequenz der Schwiugungen betragt bei den verschiedenen 
Curven von 1 — 5 — 6 Schwingungen pro Secunde. Die Frequenz der 
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Perioden 72 pro Minute. Athmungsfrequenz 27 pro Minute. Pulsfrequenz 
1 10 pro Minute. • 

Fig. IS. 


/lA/V^/lA^ MM^Vl/|/WiWlv\/yi/v\i/vA/W 


Fig. 19. 







Vor Kurzem habe icb bei einetu zweiten Patienten einen ahn- 
lichen Tremor beobachtet. 

Fall X. Boas P....1, Poliklinik Nr. 534. Dlamantschleifer, 24 Jahre 
alt. Patient klagt liber Zittern der H5nde, was ihm bei der Arbeit sehr 


Fig. 20. 
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storend ist. Der Tremor ist in der Ruhe nicht vorhanden, tritt aber auf 
beim Ausstrecken der H&nde und bei jedem Bewegungsversuch — beson- 
ders zu feiner Arbeit — und bei jeder Haltung 
der Hftnde, bei welcher die Muskeln angestrengt 
werden. Weiter keine Klagen. Die Untersuchung 
ergiebt, dass Bleisaum an den Z&bnen ist. Er 
hat schon zweimal beftige Bleikolik gebabt. 

Der Tremor ist, wie meistens Bleitremor — 
fast reiner Intentionstremor. Sitzt der Patient 
ruhig, und stQtzt er seine Hftnde auf, dann spUrt 
er nichts von Beben. Sowie aber die Muskeln 
bei der einen oder anderen Bewegung gestreckt 
werden, dann zeigt sich sofort ein scbneller Tre¬ 
mor mit verhftltnissmftssig kleinen Excursionen. 

Auch in diesem Tremor traten im Laufe der 
Zeit kleine Aenderungen ein. Als der Patient zuerst zu mir kam, hatte 
er einen rein rbythmiscben Tremor in einer Flftche; spftter trat Allo- 


Fig. 21. 
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rbythmie auf, aber immer beschranktc sicli 
das Beben auf eine Flaclie. Vor Kurzem be- 
merkte ich, dass sicli in zwei Flachen Be- 
wegungen zeigten. Die Excursionen waren 
aber sehr klein, und erst neuerdings gelang 
es mir mit der geschatzten Htllfe des Herrn 
Dr. med. Spaapen, diesen allorhytlimischen 
Tremor in zwei Flachen zu registriren (Fig. 20). 
Auch aus dieser Curve lksst sich eine Figur 
constrniren, die mit den oben gegebenen einige 
Aehnlichkeit hat (Fig. 21). 

Wittwe de Kr...F. Nr. 3414 der Poli- 
klinik. 

Die 71 Jalire alte Patientin war bis vor 
5 Jahren gesund; sie klagte frtiber manchmal 
Uber Magenbeschwerden, brauchte aber sonst 
nie einen Arzt. Vor 5 Jahren fing sie zu zit- 
tern an. Zuerst im rechten Bein, nachher am 
rechten Arm. Vor 2 Jaliren fing auch die linke 
Kbrperhaifte zu zittern an, und seitdem hat 
das Zittern allmkhlich zugenommeu und zu- 
letzt den ganzen Korper befallen. Sie wird 
ausserdem belastigt von dcr Empfindung, nacli 
vorn oder nacli rechts gezogen zu werden. 
Seit Kurzem wackelt der Kopf unaufhdrlich. 

Typisclier Fall von SchUttellabmung mit 
charakteri8tischer Haltung und Facies. Rota- 
toirer Tremor des Kopfes. Rbytbmiscbe Be- 
wegungen des Mundes, des Unterkiefers und 
der Lippen. Intensiver Tremor aller vier Ex- 
tremitftten. Der Tremor der oberen Extre- 
mitaten zeigt Allorhythmus; ausserdem weeh- 
selt die Flache der Bewegung allorhythmisch: 
wir finden namlich einen allorhythmiscben Ab- 
ductionstremor fortwahrend abwechselnd mit 
einem ebenfalls allorhytlimischen Flexions- 
tremor in der Weise, dass die Ruhepausen der 
Flexionsbewegungen zusammenfallen mit den 
Momenten maximaler Amplitude der Abductions- 
bewegungen und umgekehrt. Die Hande zei- 
gen entweder einen einfach rbythmischen oder 
allorhythmiscben Rotationstremor oder einen 
Flexionstremor oder eine allorbythmiscke Com¬ 
bination beider. 

Die meisten Zitterbewegungen konnen bei 
kraftigem Willensimpuls flir kUrzere Zeit unter- 
drllckt werden. 

Der Rhythmus ist ziemlich langsam und 
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die Zabl der Doppelvibrationen betrftgt an den verschiedenen Kdrper- 
tbeilen nach angestellten Messnngen 3,5—4,5 pro Secunde. 

Die Extremit&ten sind sebr paretisch. Das Qehen ist selir erschwert. 
Sammtliche Ktfrpermuskeln sind gespannt, nnd die Glieder setzen passiven 
Bewegungen einen'erbeblichen Widerstand entgegen. 

Die tiefen Reflexe sind lebhaft, jedocb obne deutlicbe Erbdhang. Die 
Hantreflexe sind normal. Die Sensibilitkt ist nngestdrt. 

Es besteht deutlicbe Propulsion und Lateropulsion. Patientin klagt 
Uber subjective WKrmeempfindung. Kdrpertemperatur normal. Animate 
Fnnctionen nngestdrt. 

Ich gebe von der Patientin eine Curve (Fig. 22) des Vorderarmes: 
Die obere Linie giebt den Abductionstremor, die mittlere Linie den Flexions- 
tremor. Man siebt die Maxima der oberen Curve genau mit den Minima 
der unteren zusammenfallen: es wecliselt also die Fl&cbe der Bewegungs- 
richtung, und wir finden aucb hier wieder einen schdnen allorhytbmischen 
Raum-Tremor. 

Wie Ifisst sicb nun dieser „allorbythmische Tremor im Raum“ 
genetiscb erklkren? Dazu muss icb wieder auf Beobachtungen aus 
der Scballlebre verweisen. Ich meine die Figuren von Lissajoue. 
Diese entstehen dnrcb die Combination von Schwingungen in zwei 
Flacben. Eine der einfacbsten Artec, eine solche Figur zu erbalten, 
bestebt im Gebraucb eines Kaleidopbons von Wheatstone (siebe 
Muller und Pouillet p.756). Ein kleiner elastischer Stab mit 
viereckigem Querscbnitt ist fest an das eine Ende angemacbt. Das 
andere Ende trbgt einen gl&nzenden Knopf. Bringt man diesen Stab 
in transversale Schwingungen, dann wird die Figur, die der Knopf 
bescbreibt, von der Form des Querschnittes abh&ugen. Stellen wir 
nos vor, dass der Stab in den beiden Ricbtungen von verscbiedener 
Dicke ist, dann wird er in der Richtung, die senkrecht auf den grbsse- 
ren Durcbmesser steht, nicbt gleicb scbnell schwingen als in den an- 
deren, sondern in der Richtung, in welcher die Dicke n-mal geringer 
ist, auch n-mal langsamer schwingen, als in der darauf senkrecbten 
Richtung; die Folge davon ist, dass der Knopf keine gerade Linie 
mehr bescbreibt, sondern eine gebogene, deren Form abbbngt von 
dem Verbftltniss der beiden Durchmesser. 

Fttr die Theorie dieser Figuren verweise icb auf die verschie¬ 
denen Handbticher der Schalllehre. FUr das, was ich hier zeigen 
will, genUgt die Betracbtung einer einzigen dieser Figuren. Betrach- 
ten wir eine Schwingungsfigur, entstanden durch das Verh&ltniss der 
Durcbmesser des Stabcbecs wie 6: 7. Wir erhalten dann diese Figur 
(Fig. 23). Wird das Stabchen aus dem Gleicbgewicbtszustand ge- 
bracht, z. B. in A, dann bescbreibt es die krumme Linie, bis es in 
B angekommen ist, und durcblauft dann wieder dieselbe Linie in 
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entgegengesetzter Richtung u. s. w. Wenn wir nun rait unserem Appa- 
rate die Bewegungen des Knopfes in zwei Flachen parallel zu AC 
und AB registriren, dann wUrden wir die Figur einfach in ihre Com- 
ponenten zerlegen, und wir wUrden zwei reine Sinuscurven erhalten, 
deren Amplitude gleicli ware, und deren Periode sich verhielte wie 
6:7; wir wUrden namlich in der Richtung AC 6 Schwingungen er¬ 
halten, und in derselben Zeit als in der Richtung AB 7 aufgezeichnet 
werden wUrden. 

Was geschieht aber, wenn wir in der Richtung AC und BD re¬ 
gistriren; also den Diagonalen folgend? In dem ersten Theil des 
Weges wild ungefahr die Linie AD beschrieben, also giebt die Kapsel, 
die diese Beweguug registrirt, in der Curve eine maximale Amplitude. 
In diesem Augenblick wird in der Richtung BC nur eine ausserst 
kleine Amplitude angegeben, namlich der Abstaud der Linie bis zum 
Mittelpuukt M. Bei jedem folgenden Stadium wird die Amplitude, 

die durcb die Kapsel fUr AD aufgezeichnet 
wird, kleiner, bis diese das Minimum in dem 
Augenblicke erreicht, in dem der Knopf den 
Theil CB beschreibt. In demselben Augen¬ 
blick ist die Amplitude in der Richtung CB 
am grossten. Bei der Bewegung im ent- 
gegengesetzten Sinne ereignet sich das Um- 
gekehrte. Wiihrend eines ganzen Cyclus von 
Perioden, namlich bei der Bewegung des 
Knopfes Uber ADCB und zurttck erhalten 
wir zwei Curven: die erste, von dem Re¬ 
gistriren in der Richtung AB stammend, zeigt Anfangs eine grosse 
Amplitude, die allmahlich abnimmt, in der Mitte ein Minimum er¬ 
reicht, um dann wieder zu einem Maximum anzuwachsen; die zweite 
von der Richtung BC stammend, zeigt gerade das Gegentheil, zuerst 
ein Minimum der Amplitude, das wacbst und in der Mitte — wo die 
audere Curve ein Minimum zeigte — ein Maximum erreicht, das am Ende 
der Curve wieder regelmassig zu einem Minimum abnimmt. Wir er¬ 
halten also zwei Curven, die einen Allorbythmus zeigen, wie wir ihu 
frUher beschrieben haben, doch die derartig iiber einander gestellt 
sind, dass die Kuoten der einen Curve gleichzeitig aufgezeichnet wer¬ 
den mit den Biiuchen der anderen und umgekehrt. 

Hieraus liisst sich Folgeudes schliessen: wenn ein Korper schwingt 
uuter dem Einfluss zweier Ursachen, die, jede fur sich genommen, 
Siuuscurven also Schwingungen von verschiedener Periode in zwei 
Flachen, die einen Winkel bilden, zur Folge haben wltrden; dann 
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konnen wir diese Bewegung zerlegen in allorkytbmiscbe Schwin- 
gungen in zwei anderen Flachen; die eigentliche Periode ist bei bei- 
den Schwingungen gleich und von derselben Phase, bei dem zweiten 
Rhytbmus aber ver&ndert sich die Phase. Umgekehrt konnen wir 
uns einen Tremor (wie hier oben beschrieben) immer denken aus 
zwei einfacben Sinuscurven, Schwingungen von verschiedener Scbwin- 
gungsdauer ond in verscbiedenen Fl&cben. 

Naturgem&ss ergiebt sich nun die Frage: Wenn wir ftir einen 
Augenblick annehmen, dass diese Erklarung die richtige ist, wie 
kommt es denn, dass die Curve von Fig. 10 und 17 so sebr verschie- 
den ist von der Curve 23? Ich weise zunachst darauf hin, dass von 
Fig. 10 und 17 nur die Pnnkte 1, 2 u. s. w. construirt sind, und dass 
Verbindungslinien nur wenige Punkte construirt sind; darum kOnnen 
diese die Richtung der Bewegung nur ungefabr angeben. Zudem 
ist die theoretiscbe Figur construirt in der Voraussetzung, dass die 
Amplitude der beiden Componenten genau dieselbe sei. Ein ein- 
ziger Blick auf unsere Curven zeigt, dass dieses durcbaus nicbt der 
Fall ist. Der grosseren Deutlichkeit wegen ist bei der Anfertigung 
der Curve 15, die zur Zeichnung der Fig. 10 benutzt wurde, eine 
verschiedene Vergrosserung des Schreibhebels gebraucht (was spater 
und bei alien anderen hier gegebenen Curven nicht geschehen ist). 
Die Figur giebt also nur die Richtung an, nicht die wirkliche Am¬ 
plitude. Ich babe beim Registriren wohl versucht, so exact wie 
moglich die Richtungen BC und AD inne zu halten, doch es hat 
dieses nur annahernd stattgefunden. Aus diesen zwei Grtinden ist 
es nicht moglich gewesen, ein Bild zu erhalten, dass vollkoiumen mit 
. der Theorie libereinstimmt. Scheinbar existirt auch noch ein dritter 
Grund. Wahrend die eine Curve in dem Augenblick der Minimum- 
amplitude angiebt, dass die Extremitat in dieser Richtung fast in 
vollkommener Rube war, zeigt die andere Curve, dass selbst an den 
Knotenpunkten noch ein sehr starker Tremor herrschte. Die Sacbe 
erscheint also noch complicirter. 

Wir konnten geneigt sein, vorauszusetzen, dass nicht zwei, son- 
dern drei Mnskelgruppen das Zittern veranlassteu. Eine einfache Be- 
trachtung aber lehrt uns, dass wir auch ohne diese Voraussetzung 
diese Schwingungen geniigend erklaren konnen. Betrachten wir zu 
dem Zweck die nacbstehende Fig. 2-1. Diese stellt dieselbe Combi¬ 
nation von 0 und 7 Schwingungen der vorigeu Figur dar, nur mit 
dem Unterschied, dass die Amplitude in der Richtung AB beinahe 
2 mal so gross ist, als die Amplitude der Schwingung in der Rich¬ 
tung AC. WUrden wir diese Schwingungstigur in der Richtung der 
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Diagonalen AD und BC registriren, so wUrden wir genau diesel ben 
Componenten erhalten, wie bei der vorigen Figur. Registriren wir 
aber in einer Ricbtung AD und einer Richtung BE senkrecht auf AD, 

dann erhalten wir zwei allorbythmische Curven, 
wovon die eine ganz erloschene Minima, die 
andere hingegen nur gedampfte Minima zeigt, 
d. h. zwei Curven, die bis ins Kleinste mit den- 
jenigen libereinstimmen, die wir bei der Pa- 
tientin beobachteten. 

Allorhythmischer Tremor wurde constatirt 
bei Morbus Basedowii, bei Queeksilber-, Blei* 
und Alkoholintoxication, bei Paralysis agitaus 
und bei Hysterie. 

Sehr eigenartig muss uns diese Abwecbslung 
erscbeiuen. Lassen wir den bysterischen Tre¬ 
mor, dessen Genese weniger auf der Hand liegt, fUr einen Augeublick 
bei Seite, dann sehen wir, dass bei drei grosseu Gruppen von Tremor 
bei der toxischen Form, bei dem spasto-paretischen Tremor und bei 
dem Tremor der Basedow'schen Krankheit, dergleicben Abweicbun- 
gen wie die oben erbaltenen vorkommen. Und allein darum kbnnen 
wir mit Bestimmtbeit die Schlussfolgerung ziebeu und als Argument 
fiir unsere tkeoretiscke Betracktung aufstelleu, dass die Ursache der 
Abweichung nicbt in der Genese des Tremors liegt. Nur in den 
mechanischen Verbiiltnissen, die als bestimmender Factor des Tremors 
auftreten, mlissen wir die Ursache fiir den Allorbytkmus sucken. 

Zum Scbluss sei es mir erlaubt, nock einmal mit Nacbdruck dar-, 
auf binzuweisen, dass die Eigenschaften eines Tremors durcb zwei 
vollkommen verscbiedene Facta bestimmt werden: erstens durcb die 
Ursache, zweitens durch deu anatomiscben und pbysiologiscben Zu- 
stand des bebenden Theiles, welcbe die mecbanischen Verhiiltnisse 
des Tremors bestimmen. 

Wiibrend die Ursache des Zitterns, die Genese, in diesem Aufsatz 
ganz uuberiicksicbtigt geblieben ist, babe icb versucht, einige der 
Factoren des Mecbanismus des Zitterns kervorzukeben. Icb glaube, 
dass eine derartige Scbeidung zum Studium sehr erwiinscht ist. 


Fig. 24. 
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VIII. 

Au8 der medic. Klinik des Prof. A. StrUmpell in Erlangen. 


Ueber einen Fall 

you Tuberculose des oberen Lendenmarkes mit besonderer 
Berticksichtigung der secnndaren Degenerationen. 

Von 

Dr. Ludwig R. Mflller, 

I. Assistent der medic. Klinik zn Erlangen. 

(Mit 7 Abbildungen im Text.) 

Das Auftreten eines grosseren Solitbrtuberkels im Rtlcken- 
tnark ist ein so seltenes Vorkommniss, dass es wohl gerecbtfertigt 
erscheint, eine derartige Beobachtnng aosfUhrlicher mitzntbeilen, am 
so mebr wean, wie in unserem Falle, die verscbiedenen Stadien der 
langen Leidensgeschicbte durcb den anatomischen Befund gat erklbrt 
werden kbnnen, and die durcb die prim&re Herderkrankang hervor- 
gerafenen secund&ren Strangdegenerationen mancherlei Interessantes 
darbieten. 

Von einer Zusammenstellung and Besprecbang der Literatar Uber 
'Tuberculose des Rttckeamarkes mochte icb abseben, da eine solcbe 
in erschbpfender Weise erst vorKurzem von Schlesinger l ) in die6er 
Zeitscbrift verOffentlicht worden ist. 

Krankengescbichte. 

Die Anamnese unserer Patientin sei etwas ausflibrlicher mitgetheilt, 
da sie fUr die Deutung der gefandenen RQckenmarksverknderungen nicht 
unwicbtig ist. 

Frau J., 40 Jahre alt, Maurerswittwe aus Schweinau. Aufgenommen 
in die mediciniscbe Klinik am 6. December 1895. 


1) Ueber centrale Tuberculose des Riickenmarkes. Deutsche Zeitschrift fur 
Nervenheilkunde. Bd. VIII. 5. u. 6. Heft. Der dort gegebenen Literaturzusammen- 
stellung ist nocb hinzuzufdgen die casuistische Mittheilung von Sudeck, Ein Fall 
von Tuberkelbildung im Riickenmark. JabrbUcber der Hamburger Staatskrankeu- 
anstalten. Bd. IV. Jahrg. 1S93/1894. 
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Hereditare Verhaltnisse von Bedeutung werden nicht in Erfahrung 
gebracht. Patientin war verheiratbet und bat zwei gesunde Kinder ge- 
boren. Bis vor 3 Jabren war sie ganz gesund und konnte krilftig arbei- 
ten. 1S92 traten auf einmal oline vorbergehende oder begleitende sonstige 
Krankbeitserscheinungen heftige Scbmerzen (Brennen und Reissen) 
in den Beinen auf, das Gehvermogen wurde bald so erschwert, dass die 
Kranke IV 2 Jahre an das Bett gefesselt war. 

Nach diesem Zeitraum besserte sicb aber der Zustand wieder so 
sehr, dass Patientin bei nur geringer Unterstlitzung gut marschiren konnte 
und schmerzfrei war. 

Vor etwa 1 Jahre (also seit Ende 1894) wieder rascbe Verscbliai¬ 
mer ung, vor Allem von unten nach oben sicb ausbreitende Geflihls- 
stdrung (keine Scbmerzen!!). Seit t> Monaten ist auch das GefUbl 
am Baucbe ganz erloschen. Blasen- und Mastdarmstorungen (Urintrau- 
feln, Abgang des Stuhles obne Empfindung). Dazu seit kurzer Zeit auch 
noch Beeintrachtigung in der willklirlichen Bewegungsfahigkeit der 
unteren Extremitaten. Haulig unwillklirlicbe Bewegungen und Zuckungen 
in denselben. 

Mit Beginn der neuerllchen Erkrankung (vor 1 Jabre) traten heftige 
Scbmerzen in beiden Armen auf, die filr Rheumatismus gehalten wurden. 

Stbrungen in der Motilitat oder Sensibilitat der oberen Extremitaten 
waren nicht vorbanden. 

In den letzten Wochen kamen zu alledem noch psychiache Erscbei- 
nungen hinzu, Wein- und Lachkrampfe und zeitweise leichte Delirien. 
Am Kreuzbein entstanden grosse Decubitalgeschwiire, die der sorgfaltig- 
sten Bebandlung widerstanden. 

Status praesens. Patientin i6t psychisch matt, aber zur Zeit bei 
klarem Sensorium. An den Hirnnerven keine Storungen. 

Die Untersuchung der inneren Organe ergiebt keinen von der 
Norm abweichenden Befund. 

Die Musculatur des Thorax und der oberen Extremitaten 
selir mager, obne deutlich localisirte Atrophie. Mit den Armen und Fin- 
gern kbnnen alle Bewegungen ausgeftihrt werden, doch tritt bei Ziel- 
bewegungen eine deutlicbe L r nsic h er bei t auf. Handedruck beiderseits 
recbt scbwach. Sebnenretlexe an den Armen deutlich vorbanden. 

An der Wirbelsaule allgemeiue runde Kyphose, nirgends Vor- 
springen von einzelnen Wirbeln; bei passiven Bewegungen des Rumpfes 
keine Steiligkeit, keine Scbmerzen. Ueber dem Kreuzbein ein grosser 
Decubitus. 

Bauch dec ken stark gespannt, obere Bauchdeckenreflexe 
beiderseits lebliaft, die unteren BauclideckenreHexe sind nicht aus- 
zulbsen. 

Beine euorm abgemagert, so dass die Knocbencontouren durch die 
llaut deutlich zu erkennen sind. 

Im Hiiftgelenk sind die Obersclienkel so stark adducirt, dass sie sicb 
rei-btwinklig kreuzen, das recbte Bein liegt iiber dem linken. Beide 
obersclienkel sind in der Hiifte gebeugt; die Kniegelenke sind in spitz* 
winkliger Bcugestellung, die Fiisse stehen annahernd im recbten Winkel 
gegen die 1 ’ntersebenkel. Es bestebt vollstiindig motorische Para- 
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plegie. Passiv konnen die Contracturen nor in geringem Grade liber* 
wunden werden. 

An verschiedenen Stellen in der Haut der unteren Extremit&ten grosse 
Decubitalgeschwtire. 

Patellarsehnenreflexe beiderseits deutlich, wenn auch obne 
starken Bewegnngseffect. Ebenso ist an beiden Beineu der Achillessehnen- 
reflex ganz ausgesprochen vorhanden, dagegen kein Fnssclonus auszuldsen. 

Hantreflexe sind nicht nnr durch Stechen in die Fusssohle, son- 
dern schon dnrcb Anfaasen nnd Streichen der Hant zu erzielen, and zwar 
bewirkt Druck anf den Oberschenkel eine Dorsalflexion der grossen Zehe 
und des Fosses, Streichen an der Anssenseite des linken Unterscbenkels 
eine starke, aber ziemlicb tr&ge Contraction im Biceps femoris, oft auch 
im Tibialis anticos. Bei entbldssten Beinen sieht man b&ufig scheinbar 
spontane, ziemlicb langsame Bewegungen in den Fiissen und Zehen. 

Die BerUhrungsempfindlichkeit der Haut ist ebenso, wie die Schmerz- 
und Temperaturempfindung im Gesicbt, an den oberen Extremit&ten und 
an der Brust gut erbalten; an der Bauchhaut findet man eine normale 
Sensibilitkt nur bis zur Nabelhdhe, von da ab werden tiefe Nadelsticbe 
nur als Bertlbrungen angegeben, die Scbmerzempfindung ist ganz auf- 
gehoben. 

Ebenso sind die oberen Drittel der Oberschenkel ganz analgiscb, fUr 
Tasteindrttcke jedocb noch empfindlicb. Die beiden unteren Drittel der 
Oberschenkel, ebenso wie die Unterschenkel und die Dorsalseite der Filsse 
sind vollst&ndig an&sthetisch. Patientin empfindet auch die eintretenden 
Reflexzuckungen nicht mehr. Dagegen reagirt Patientin auf Stiche in die 
Plantarseite der Filsse ausser mit unwillklirlichen trftgen Contractionen 
in den Oberschenkelflexoren und auch mit Schmerzens&usserungen. 

Wah rend an den oberen Extremit&ten und am Rumpf Kklte und 
W&rme tadellos unterschieden werden, bat Patientin in der unteren Bauch* 
gegend und in den oberen Partien der Oberschenkel nur noch K&lte- 
empfindungen, in den (ibrigen Partien der unteren Extremit&ten wild 
weder kalt noch warm empfunden. 

Mit starken faradischen Strdmen ist die atrophische Musculatur 
der Beine noch deutlich erregbar. 

Urin und Stuhl geht unwillktlrlich ab. Der Ham enthalt weder Ei- 
weiss noch Zucker. 

Aus der weiteren Krankengeschichte sei nur mitgetheilt, dass Frau J. 
unter Ansteigen der Anfangs normalen Temperatur immer elender wurde. 
Die Decubitalgeschwllre wurden trotz der sorgfdltigsten Pflege grosser, das 
Sensorium war meist benommen, die Kranke leidet an Verfolgungsideen 
und verweigert die Nahrung (wahrscbeinlich Inanitionsdelirien). Die Haut 
der Filsse um die Malleolen wurde ddematds gescbwollen. 

Am 2. Januar 1896 finden wir notirt, dass ausser den Patellar- 
reflexen auch die Hautreflexe in den abgemagerten und contracturirten 
Beinen noch deutlich auszulbsen sind. Bei Druck auf den Fuss tritt 
eine langsame Anspannung der Beugemusculatur am Oberschenkel (Bi¬ 
ceps, Semimembranosus) ein, welche auch nach Nachlassen des Druckes 
noch mehrere Secunden lang anbalt, um dann langsam nachzulassen. Die- 
selben auffallend trkgen, tonischen Hautreflexe sind durch leichte 
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Nadelstiche in die Fusssohle and in die Hinterseite des Oberscbenkels 
auszulbsen, wahrend von der Vorderflache der Beine nur geringe oder 
gar keine Reflexe erzielt werden kftnnen. 

Genaue Sensibilit&tsprtifungen sind bei dem benommenen Zustand der 
Patientin nicht moglich. Der Urin wird unwillktlrlich nach mehrsttlndigen 
Pausen entleert. Oft tritt unwillkUrliche Harnentleernng ein, wenn die 
Beine der Patientin angefasst werden (erhdhte Reflexerregbarkeit der 
Blase). 

Nach raschem Kr&fteverfall und unter steten Inanitionsdelirien trat 
am 19. Januar 1896 der Tod ein. 

Die Section ergab: Pleuritis chronica fibrinosa duplex. Tubercu¬ 
losis sanata lobi superioris utriusque. Oedema pulmonum, Infiltratio glan- 
dularum bronchialium. Struma liyperplastica duplex, Atrophia adiposa 
bepatis, Cholelithiasis. Tuberculosis Durae matris spinalis. Tu¬ 
berculosis medullae spinalis lumbalis. 

Das RUckenmark wurde mir von Herrn Prof. Hauser in gtitiger 
Weise zur mikroskopischen Untersuchung tiberlassen. Es sei mir gestattet, 
auch an dieser Stelle hierfUr meinen besten Dank auszusprechen. 

Die Hfirtung des Rlickenmarkes geschah Anfangs in MUller’scher 
Losung, spilter in Alkohol. 

Die Schnitte wurden behufs der Markscheidenfdrbung nach der Wei- 
gert’schen und nach der Pal’schen Methode behandelt. Die KernfRrbung 
gelang am besten mit B 6 h m e r scher Hamatoxylinldsung. Die Axeu- 
cylinder traten am deutlichsten bei der Gieson’schen Farbung hervor. 
Hauptsachlich da, wo die Axencylinder von den Markhtillen entblosst 
sind, ziehe ich die Gieson’sche Farbung der Nigrosin- und Gold- 
methode vor. 

Eine kurze makroskopische Beschreibung des Rlickenmarkes sei 
der ausfUhrlicheren Schilderung des mikroskopischen Befundes voran- 
geschickt. 

Die hintere dorsale (aussere) Flache der Dura mater 1st vom 
4. Halswirbel bis zum 2. Brustwirbel mit den Wirbeln verwachsen. Bei 
der Herausnahme der Dura bleiben an der Ausseufladie derselben reich- 
liche lockere Massen von brockligem Granulationsgewebe haften. Der 
Knoclien ist da, wo ihm das eben beschriebene Gewebe anliegt, vom Pe- 
riost entblosst, rauh, doch gelingt es nirgends, mit der Sonde tiefer in 
ihn einzudringen. 1 ) 

Die Granulationen greifen nirgends durch die Dura mater hindurch, 
deren Innenflache im Gegensatz zu der rauhen Aussenflache am ganzen 
Halsmark glatt und normal erscheint. Eine Compression des Halsmarkes 
durch das der Dura mater autliegende Granulationsgewebe ist makro- 
skopisch nicht erkennbar. 

Vom 2. — 12. Brustnervenabgang ist die Dura mater vollstandig nor¬ 
mal , auch die Zeichnung des Rlickenmarkes behalt bis in das unterste 
Brustmark, abgesehen von der in den Iliuterstrangen schon makroskopisch 
sichtbaren aufsteigenden Degeneration, ihre vollstandig normale Configu¬ 
ration. Allein schon in der Ildlie des 12. Brustnerven sieht man auf 

1) Eine Herausnahme der Wirbel war aus ausseren Griinden unthunlich. 
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dem Querechnitt die ganze Gegend der Hinterstrttnge etwas vorgewdlbt, 
verwaschen, von grauer Farbe, die Hinterhfirner warden durch die Masse 
der Hinterstrttnge fOrmlich anseinander gedrttngt. 

Vs Cm. tiefer nimmt das Rtlckenmark an Volnmen allseitig tumor* 
artig zu and bildet eine spindelformige Verdickung, welche erst im un- 
teren Lendenmark, etwa 5 Cm. oberbalb des Conus terminalis der nor- 
malen Configuration wieder Platz macht. Diese Anscbwellung hat in ibrer 
grbssten Ausdebnung einen Querdurchmesser von 1 */2 Cm., einen Sagittal- 
durchmesser von 1 Cm. Anf dem Querscbnitt ist die normale Zeichnung 
vollkommen verwiscbt; das Rtlckenmark ist in eine graurdthliche, etwas 
fleckig aussehende Masse verwandelt, welebe in der Mitte einige gelb- 
liche, kttsige Stellen'zeigt. 

Entsprecbend dieser Auftreibung des Lendenmarkes ist die Dura 
mater in ihren binteren (dorsalen) Partien betrttchtlich verdickt (2 Mm.) 
und bier mit dem Lendenmark durch mehrfache Adhttsionen verbunden. 

Zwischen der rauben, brbckligen Aussenflttche der Dura und der 
Wirbelsttule findet sich reichliches, der Dura zum Tbeil fest anbaftendes 
Granulationsgewebe. 

Im unteren Lendenmark und im Sacralmark ist die Zeichnung des 
Rtlckenmarkes, abgeseben von einer deutlicben absteigenden Degeneration 
in den PyS., wieder vOllig normal. 

Die mikroskopische Beschreibung der krankbaften Verttnde- 
rungen im Rtlckenmark beginnt am besten mit der Schilderung des Ge* 
webes in der tumorartigen Anschwellung des Lendenmarkes. 

Ein Querscbnitt durch das Rtlckenmark nach Abgang des 12. Brust- 
nerven ist weit umfangreicher, als ein solcher durch die Halsanschwel- 
lung. Der dorsale Tbeil der Dura mater und die derselben an ihrer 
Aussenseite reichlicb aufliegenden Massen sind auf den Scbnitten mitge- 
troffen. Das Gewebe der harten RUckenmarkshaut ist auf dem Querschnitt 
bis zu 2 Mm. verdickt, derb fibros. Die Auflagerungen erweisen sicb 
mikroskopisch als ausserordentlich zellreich, und zwar sind die kleinen 
protoplasmalosen, intensiv gefttrbten Zellkerne zu kleinen dichten Gruppen 
gehttuft. Dazwischen liegen grbssere Partien, die sicb nicht fttrbten und 
in deren Bereicb ausser trtiben, scbolligen Massen sich keine Zellstructur 
erkennen lttsst (verkttste Herde). Ganz tthnlich ist das Ausseben der im 
Rtlckenmark selbst entstandenen Neubildung. Mit der Weigert’schen 
Metbode gefttrbte Scbnitte aus dieser Hdbe bleiben ganz blass. Nur die 
eintretenden und die Dura mater durcbsetzenden hinteren Wurzelfasern 
des 1. Lumbalnerven sind noch deutlich scbwarz gefttrbt. 

Bei der Eernfttrbung (Httmatoxylin) wird der Scbnitt fleckig blau. 
Die helleren Partien entsprechen den verkttsten oder in Verkasung be- 
griffenen Stellen. Dieselben sind etwa von der Grdsse eines Stecknadel- 
kopfes; nur in der Mitte des Tumors liegt ein 3 Mm. langer und 1 Mm. 
breiter Streifen, in dem gar keine Zellstructur mebr zu erkennen ist, und 
der mithin einen grbsseren Kttseberd darstellt. 

Das den makroskopisch dunkler erscheinenden Partien entsprechende 
Gewebe bestebt aus dichtgedrttngten Rundzellen. Zellkern liegt an Zell- 
kern; in der Mitte von solcben Zellanbttufungen finden sicb oftRiesen* 
zellen, deren reichlicbe Zellkerne meist peripheriscb gelegen sind und 
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deren homogenes Protoplasms sich nur wenig farbt. In der N&he der 
Riesenzellen oder am Rande des in regressiver Metamorphose begrififenen 
Gewebes kann man oft dentlicb ausgepr&gte epitheloide Zellen erkennen. 

Zwischen den einzelnen Zellanh&ufungen zieben zablreicbe bint* 
strotzende, meist quergetroffene Gefksse. Die einzelnen Enbtcben selbst 
aber, vorzUglich das k&sig zu Grande gehende Gewebe, zeigt vdlligen 
Mangel an Capillaren. 

Trotz Anwendung verschiedener Methoden ist es mir nicht gelungen, 
in dem oben ausfUhrlich beschriebenen Gewebe Taberkelbacillen nachzu- 
weisen. Nach dem histologischen Befande kann aber ein Zweifel tiber 
die Natur dieses Tumors nicht aafkommen: es handelt sich urn tuber¬ 
culoses, zum Theil in Verk&sung Ubergegangenes Granulations- 
gewebe. Diese Neubildung hat fast den ganzen Querschnitt des oberen 
Lendenmarkes zerstbrt. Nur links aussen ist ein schmaler Rand, der von 
der zelligen, tuberculosen Infiltration noch nicht ergriffen ist, sondern nur 
aus gewuchertem Gliagewebe besteht. In ihm sind durch die Gieson- 
scbe Fftrbungsmethode vereinzelte, lebhaft rothe Axencylinder nach- 
zuweisen. 

Es ist dies aucb die einzige Stelle, in der ich mit der Pal’schen 
Methode schwarze Schollen und Marktrtimmer finden konnte. Gut er- 
haltene Markscheiden (Ringe) kann man aber auch hier nicht entdecken. 
Die damit von Neuem erwiesene Thatsache, dass die Axencylinder zer- 
storenden EinflUssen linger widerstehen, als die Markscheiden, soli spater 
noch eingehender besprochen werden. 

Wie schon in der makroskopischen Beschreibung erw&hnt, reicht der 
Solit&rtuberkel von etwas oberhalb des Abganges des 1. bis zu dem Ab- 
gang des 2. Lumbalnerven. Mikroskopisch ist in alien Hffhen des Tuber- 
kel8 keine wesentliche Verftnderung gegenllber dem eben mitgetheilten 
Befunde zu constatiren. 

Nach Abgang des 2. Lumbalnerven ist zwar von Granulations- 
gewebe nichts mehr zu erkennen, der Schnitt ist aber trotzdem bei 
Markscheidenfarbung ganz blass geblieben. Nur bier und da findet 
man Markschollen oder grosse aufgequollene, schlecht tingirte Markschei¬ 
den. Bei Anwendung der Gieson’schen Fftrbung, bei der sich bekannt- 
lich die Gliakerne blau, die Markscheiden blassgelb, die Axencylinder 
lebhaft roth farben, kann man in diesem, der normalen Markscheiden 
ganz entbehrenden Gewebe reclit zablreicbe Axencylinder auffinden. Um 
dieselben herum sielit man freilich noch meist den Querschnitt der noch vor- 
handenen, aber nicht mehr fiirbbaren, d. h. abnorm ver&nderten Markscheide. 
Ein Unterschied zwischen grauer und weisser Substanz ist in dieser Hohe 
makroskopisch noch nicht zu erkennen. An der Stelle der Vorderhbrner 
findet man vereiuzelte Ganglienzellen, die aber keine FortsHtze mehr haben 
nnd abgerundet, stark pigmentirt in dem kernreichen Gewebe liegen. 
Das RUckenmark ist hier ausserordentlich geftissreich. Um die kleinen ver- 
dickten Gefasse liegt ein breiter, hyaliner Hof, um die grosseren Gefasse 
findet sich eine reichliche Rundzellenanhaufung. Im Wesentlichen be¬ 
steht das Gewebe in dieser Hohe (nach Abgang des 2. Lumbalnerven) 
aus vermehrter StUtzsubstanz. Sowohl die Gliakerne, als auch ihr feines 
Fasernetz sind in st&rkster Wucherung begriffen. Die dem RUckenmark 
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hier anliegende Pia 1st dicbt mit Rundzellen durchsetzt, an der Dura 
mater ist keine krankhafte Verknderung mehr zu erkennen. 

Einen Nervenabgang weiter unten (3. Lumbalsegment) differen- 
zirt sicb die graue Substanz wieder gut von der weissen. Der Gebalt 
der Scbnitte an normalen Markscbeiden ist noch ein recbt geringer, und 
liber dem ganzen Scbnitt verbreitet linden aicb noch zablreiche Mark- 
trtimmer und Myelinkugeln. In der Gegend der PyS sieht man beider- 
seits ein dreieckiges Feld, dessen Spitze nach innen gerichtet ist, dessen 
Basis bis an die Peripherie reicht. Dasselbe ist von normalen Markscbei¬ 
den fast ganz entblbsst. Etwas weniger vollstandig, aber docb schon 
makroskopiscb leicbt erkennbar, ist der Faserausfall in den ventralen, der 
grauen Commissur anliegenden Partien der Hinterstrange. Nach hinten 
ist diese Lichtung in den Hinterstr&ngen nicht scbarf zu begrenzen. 

In der Hfthe des 4. Lumbalnerven (s. Fig. 1) gleicht das Rlicken- 
mark bis auf die eben erwahnten, jetzt deutlich sicb abgrenzenden se- 
cundar degenerirten Partien in den Seiten- und Hinterstr&ngen ganz einem 
normalen Querachnitt aus dieaer 
Hohe. Die Zeicbnung der grauen 
Substanz, die Ganglienzellen, der 
Gebalt der weissen Substanz an 
markbaltigen Fasern, alles dies ist 
nun wieder in vdllig normaler Weise 
vorbanden. Wabrend der Faseraus¬ 
fall in den PyS ein fast vollstan- 
diger ist, sind die vorderen Partien 
der Hinterstrange zwar stark ge- 
lichtet, enthalten aber schon wieder 
ziemlich reicbliche markbaltige Ner- 
ven. Die dorsalen Partien der Hinter¬ 
strange sind fast ganz intact. Der 
Querachnitt der secundaren Dege¬ 
neration in den Seitenstrangen ist 
entschieden bedeutend grosser, als es bei einer absteigenden Degene¬ 
ration der PyS im Anschluss an einen Gebirnherd der Fall ist. Von 
der Basis des degenerirten Dreieckes erstreckt sicb eine deutlich degene¬ 
rate Randpartie noch weiter nacb vorn und hinten (s. Fig. 1). Endlicb 
fiudet sich in den Vorderstrangen beiderseits nacb aussen vom vor¬ 
deren Ende der Fissura anterior ein kleines, deutlich abgegrenztes dege¬ 
nerates Feld (s. Fig. 1), daneben vielleicbt noch eine undeutliche Rand- 
degeneration bis in die Vorder-Seitenstrange hinein. 

Weiter unten, zwischen dem Abgang des 5. Lumbal- und dem 
des 1. Sacralnerven, ist das dreieckige Feld der degenerirten PyS schon 
wesentlich kleiner geworden. Doch findet sich auch hier noch die oben 
erwahnte Verbreiterung der Basis des im Wesentlichen dreieckigen Feldes. 
Die Degeneration in den Vorderstrangen ist kaum noch angedeutet. 

In den ventralen Partien der Hinterstrange ist der hbher oben so 
deutliche Faserausfall schon kaum mehr zu erkennen, dagegen ist 
jetzt neben der dorsalen Halfte des Septum medianum pos¬ 
ter! us jederseits ein >/s Mm. breiter Streifen erkennbar, welcher durch den 
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Nach Abgang des 3. Lumbalnerven. 
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fast viilligen Faserausfall von den Ubrigen vollkommen erhaltenen Par- 
tien der Hinterstrange scliarf absticht. Nach vorn zu sind diese schmalen 
degenerirten Zonen wenig scbarf begrenzt, ihre laterale Grenze wird durcb 
ein kraftig ausgebildetes Gliaseptum gebildet. Die Sttitzsubstanz in die- 
sem schmalen Streifen ist deutlich verdickt, Markacheiden sind ebenso- 
wenig wie Axencylinder in demaelben zu 6nden. Da, wo diese Degene¬ 
ration des „dorso-medialen Sacralbiindels“ znerat auftritt, liegt das kleine 
degenerirte Feld ganz hinten (dorsalwftrts) zn beiden Seiten des Septum 
posterius, so dass es bis an die hintere Peripherie des Rtickenmarkes her- 
anreicht (Fig. 2). 

Nock weiter unten in der H3be des 3. nnd 4. Sacralnerven ist 
das dem Septum medianum postic. anliegende degenerirte BUndel etwas 
nach vorn, ventralw&rts geriickt, so dass die schmalen marklosen Streifen 
die hintere Peripherie nicht mehr erreichen (s. Fig. 3). Die Begrenzungs- 
linien sind nicbt mehr ganz parallel dem Septum, sondern etwas nach 

Fig. 2. Fig. 3. 


Nach Abgang des 1. Sacralnerven. Unteres Sacralmark. 

aussen convex („ovales Hinterstrangfeld“)* Die schwache Degeneration 
in den Seitenstr&ngen ist hier auf zwei kleine Dreiecke lateral von den 
Hinterhdrnern an der Peripherie des Rtickenmarkes beschr&nkt. In den 
Vorderstrftngen ist eine deutliche Degeneration nicht mehr sichtbar. — 
An den das RUckenmark bier zahlreicb umgebenden Wurzelfasern ist ein 
ausgesprochener Nervenfaserausfall weder in den vorderen, noch in den 
hinteren Wurzeln zu erkennen. 

Aufsteigende Degeneration. 

Wakrend in der Hdhe des 12. Brustnervenabganges (kurz oberhalb 
des Tuberkels) an der dorsalen Seite der Dura sich noch reichliche tuber- 
culdse, zum Theil verkaste Granulationen vorfinden, ist am Rtlckenmarks- 
querschnitt selbst nichts mehr von specifisch tuberculdsem Gewebe vor- 
handen. Der Umriss der grauen Subs tan z ist hier wieder deutlich 
erkennbar, die feinen Markfasern in derselben sind ebenso wie die Gan- 
glienzellen in den Vorderhdrnern und in den Clarke’schen SHulen 
im Wesentlichen normal. 

Anders steht es mit der weissen Substanz (s. Fig. 4). Die Hinter¬ 
strange sind in ihrer ganzen Ausdehnung degenerirt. Nur ein ganz 
schmaler Streifen an der medialen Seite der HinterhOrner enthalt einige, 
den letzteren parallel verlaufende markhaltige Fasern. In den Vorder- 
und Seitenstrangcn ist nur eine innere, der grauen Substanz anliegende 
Zone fast ganz normal erhalten. Die ausseren Partien bilden eine breite, 
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stark degenerirte Randzone (s. Fig. 4), welche sick fast urn die ganze 
Peripherie der Vorder- and SeitenstrHnge erstreckt. Die Gegend der PyS 
enthHlt beiderseits nocb verh&ltnissmassig mebr normale Fasern, als die 
nach Torn sich daran anscbliessenden Partien der Seitenstrknge. Die bin- 
teren Abschnitte der VorderstrHnge sind fast normal. Die Lissauer* 
schen Fasern sind auf der einen Seite ziemlich gut erhalten, auf der an* 
deren sebr stark gelichtet. 

In den HinterstrHngen and in den Randpartien der Seiten- und Vorder* 
strange, kurz liberall da, wo Nervengewebe im Untergang begriffen ist, 
finden sick zahlreiche meist quergetroffene GefHsse, umgeben von zakl- 
reichen runden Zellkernen, welche sick in nichts von den zerstreut liegen* 
den Zellkernen unterscbeiden. 

Die vorderen Wurzelfasern sind in dieser Hbhe tadellos erhalten, die 
hinteren nur zum Tbeil, einige sind recbt arm an Markfasern. 

AufSchnitten etwas libber oben (Hbhe des 11., 10. und 9. Brust- 
nervenabganges) erhalten die dorsalen Partien der SeitenstrHnge 

Fig. 4. * Fig. 5. 


Brustmark kurx vor Abgang Nach Abgang des 9. lirustnerven. 

des 12. lirustnerven. 

(Gegend der PyS und K1S) ihren normalen Markgehalt. Dagegen be- 
findet sich beiderseits vor den PyS ein nicht ganz scharf abgrenzbares 
Gebiet, dessen Markfasern bedeutend reducirt sind. Von den Vorderhdr- 
nern ist es durch ein ziemlich breites BUndel normal markbaltigen Ge- 
webes getrennt (s. Fig. 5). Nach vorn und hinten lauft es etwas spitz 
zu. Die vordere Spitze wird durch eine schmale normale Randzone 
von der Susseren Peripherie des Rtlckenmarkes getrennt, wHbrend weiter 
hinten (aber noch vor den PyS) die Degenerationszone den Rtlckenmarks* 
rand erreicht. Die VorderstrHnge haben sich wieder fast ganz erholt. 
Nur an ihrem vorderen inneren Winkel zu beiden Seiten des vorderen 
Endes der Fissura anterior ist ein ganz geringer Faserausfall bemerkbar. 
Die Degeneration in den HinterstrHngen wird, je hbher hinauf, durch die 
eintretenden Wurzelfasern immer mehr eingeengt. 

Auf den Schnitten durch das Brustmark sieht man diffus vertheilt, 
besonders reichlich aber in den SeitenstrHngen, leere, rundliche Ltlcken 
(erweiterte Lymphspalten?). Die perivascul&ren LymphrHume um die 
kleineren und mittelgrossen GefHsse sind stark erweitert. 

Die Lick tun g in den mittleren Partien der SeitenstrHnge ist 
auch im oberen Brustmark (s. Fig. 6) so deutlich, dass sie auf PrH- 
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paraten mit Markscheidenfdrbung mit blossem Auge gut erkannt wer- 
den kann. Sie hat etwa die Form eines Dreieckes, dessen Spitze gegen 
die Vorderhdrner gerichtet ist, dessen Basis der seitlichen Peripherie des 
Rtlckenmarkes anliegt. Am Rande des RUckenmarkes wird aber die 
Zahl der gut erhaltenen markhaltigen Fasern wieder entschieden dichter. 
Die Degeneration in den Goll’schen StrSngen reicht im ganzen Brust- 
mark nach vorn bis an die hintere Commissur und zeigt an ihrem vor* 
deren Ende die bekannte flaschenfdrmige Verbreiterung (s. Fig. 6). In 
den VorderstrSngen scheint auch hier eine geringe Degeneration am 
vorderen Rande zu bestehen. 

Im Gegensatz zu der vollstandigen Degeneration des Nerven- 
gewebes in den Goll’schen Strkngen mit secund&rer Gliawucherung 
handelt es sich in den beschriebenen Partien der Seitenstr&nge nur um 
einen Faserausfall, eine starke Lichtung; die Gliakerne sind hier nicht 
wesentlich vermehrt, das Gliagertlst aber doch etwas verdickt. 

Der auf Schnitten durch das untere II a Is mark mitgetroffenen 
Dura mater liegen wieder reicbliche tuberculose Granulationen 


Fig. 6. 


Fig. 7 . 



lirustmark nach dem Abgang 
des 2. Dorsalnerven. 


Ilalsmark kurz nach Abgang 
des 3. Cervicalnerven. 


auf, die mikroskopisch mit Sicherheit als solclie zu diagnosticiren sind. 
Die Innentlaehe der Dura mater ist auch hier vollstandig glatt. Die 
zwischen der verdickten Dura und der Medulla spin, gelegenen hinteren 
Wurzeln sind arm an intacteu Nervenfasern, enthalten dafiir reicbliche 
Marktrtlmmer und Markschollen. Auf dem Riickenmarksquerschnitt sind 
keine tuberculos entziindlichen Veranderungeu zu constatiren, doch ist die 
Farbe der ebenso wie die vorhergehenden Schnitte mit Weigert’schem 
Hamatoxylin behandelten Praparate weniger schwarz, fast grau zu nennen; 
augenscheinlich liaben die Markscheiden unter dem geringen Druck durch 
die Granulationen doch etwas gelitten. 

Die oben beschriebene Degeneration in den mittleren Partien der 
Seitenstriinge ist auch im Ilalsmark recht deutlich. 

Neu aufget reten ist in den Hinterstrstngen neben dem vdlligen 
Faserausfall in den Goll’schen Strangeu, die hier nicht mehr bis an die 
hintere, graue Commissur reichten, eine schwachere Degeneration in den 
B u r d a c h'sclien 8trangen. V’ollkommen normal sind in diesen nur die 
„hinteren ilusseren Felder". Die Wurzeleintrittszonen und noch mehr die 
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vorderen Partien zeigen einen starken Faserausfall. An den medialen vor- 
deren Ecken der Vorderstr&nge ist das kleine degenerirte Feld deut- 
lich sichtbar. Die graue Substanz ist normal. 

Im mittleren und oberen Halsmark (s. Fig. 7) in einer Hdhe, in 
der an der Aussenfkiche der Dura keine Granulationen mebr baften, ist 
die Lichtung in den Seitenstranggrundbllndeln auf einen schmalen, nach 
innen von dem Gowers’scben Anterolateraltract gelegenen Streifen redu- 
cirt (s. Fig. 7). Doch erstreckt sich ein geringer, achwer abgrenzbarer 
Faserausfall auch weiter nacb binten in die Gegend der K1S binein. 

In den Hinterstrangen ist der schmale Keil der Goll’scben 
Strdnge v<5llig entblcisst von normalem Markgewebe, reicht aber nur mebr 
bis etwas tiber die Hklfte des Sept. med. postic. nach vorn. Die Dege¬ 
neration in den Burdach’schen Strangen ist noch deutlich; sie wird aber 
nach aussen durch die neu hinzutretenden normalen Wurzelfasern ein- 
geengt. In den vordersten Abschnitten der Hinterstrange ist die De¬ 
generation nur scbwach angedeutet. Hintere aussere Felder normal. — 
In den Vorderstrangen ist bier eine deutliche Degeneration uicbt 
mebr sichtbar. 

Die Medulla oblongata ist nicht mikroskopisch untersucbt 
worden. 

Eine mikroskopische Untersuchung verscbiedener peripherischer Ner- 
ven (Peronei u. a.) ergab keinen von der Norm abweichenden Befund. In 
den Muaculis peroneis hat sich zwischen die einzelnen Muskelfibrillen 
viel Fettgewebe eingedrangt. Die Querstreifnng ist an den meisten Fibril- 
len recht gut, an anderen daneben liegenden aber gar nicht mebr zu er- 
kennen. Neben zahlreichen normal breiten Fasern finden sich deutlich 
ver8cbmalerte. Die Zahl der Muskelkerne ist entschieden vermehrt. 

Wie bat man nun die einzelnen soeben bescbriebenen Verande- 
rungen des RUckenmarkes zu erklaren, und wie kann man sie unter- 
einander und mit den zu Lebzeiten der Kranken beobacbteten klini- 
schen Erscheinungen in Einklang bringen? 

Der Beginn der Erkraukung mit Sebmerzeu in den Beiuen 
und starker Schwacbe in denselbeu weist darauf bin, dass die 
ersten in Betracht korarnenden anatomiscben Veriinderungen in der 
Bildung der tuberculiisen Granulationen an der Aussenflacbe der 
Dura mater lumbalis bestanden. 

Diese tuberculiisen Granulationen eomprimirten die binteren Wur- 
zeln des Lumbalmarkes und verursachten dadurcb die heftigen Scbmer- 
zen, welche bauptsacblich in die uuteren Extremitiiten localisirt wur- 
den. Die Parese der Beine ist auf eine Beeintraebtigung des Kiicken- 
markes selbst durcb Compression und L y m p b s t a u u n g 
zurUckzuflihren. 

Nach Verlauf von IS Monaten scbrumpft das Granulationsgewebe 
znm grossten Theil zu einer bindegewebigen Scbwiele (die Dicke der 
der Dura betrugt an der Dorsalseite des Lendenmarkes bis zu 1 Mm.). 
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Mit der hierbei eintretenden Verminderung der Compression werden 
auch die motorischeu Babnen wieder gut wegbar, so dass die Kranke 
wieder geben kann und fast ganz scbmerzfrei ist. Allein, nach etwa 
Jahresfrist tritteine neue rasche Verschlimmerung ein: ohne Schmer- 
z e n entwickelt sich bald wieder eine von unten nach oben bis zur Nabel- 
hbhe sich ausbreitende Geftlhlsstorung, dann vollige Paraplegic der 
Beine, schliesslich Blasen- und Mastdarmlabmung. Der tuberculose Pro¬ 
cess hat von der Dura mater aus das RUckenmarksgewebe selbst befallen 
und dort zuerst die dorsalen Partien, die Hinterstrange, ergriflen (Ge- 
fllblsstbrungen). Dass die Zerstorung dieser Bahnen keine Schmerzen 
verursacht, ist nicht auffallend. Wissen wir doch, dass alle intraspinal 
gelegenen Geschwiilste oder Destructionsprocesse (Syringomyelie u. a.) 
keine erbeblicben sensiblen Reizerschcinungen verursachen. Erst sp'ater 
wurden durch die ventralwarts vorscbreitende tuberculose Entzllnduug 
auch die Seiten- und Vorderstrange geschadigt und grbsstentbeils zer- 
stbrt. Zu der Sensibilitatsstbrung gesellten sich die von Neuem auftreten- 
den Lahmungserscheinungen in den Beinen, in der Blase und im Mast- 
darm hinzu. Die haufigen unwillklirlicben Bewegungen der unteren 
Extremitatcn sind entweder auf eine directe entztiudlicbe Reizuug 
motoriscber Fasern oder vielleicbt auch auf eine reflectorische Erre- 
gimg dcrselben zurlickzul'Uhren. 

Die Thatsacbe, dass auch nach dem Eintritt der motoriscben und 
sensiblen Paraplegie die Patel larreflexc, wenn auch schwach, so doch 
noch deutlich auszulbsen waren, spricht dafiir, dass dieser Reflex unter- 
balb des 1. Bumbalsegmentes zu Stande kommt. Aber auch die Haut- 
reflexe in den unteren Extremitaten waren nicht erloschen. Auffalleud 
war nur die eigeutbtimliche Langsainkeit und Tragheit der 
reflectorisch hervorgerufenen Muskelcontractionen. Nimrnt 
man fUr dicse Rellexc nicht einen Reflexbogen unterhalb des erkrankten 
Querschnittes im obereu Leudenmark an, souderu, wot'ilr ja bekanntlich 
manche Erfahrungen sprechen, einen Reflexbogen weiter oben im Ge- 
hirn, so mlisstcn wir voraussetzen, dass in der Hobe des Tuberkels 
keine vollstiindigc Unterbreehung aller Fasern stattfand. In der That 
konnten auch in der tuberculbscn Neubildung selbst mit Hillfe der 
Gicson’schen Fiirbung einzelne iibrig geblicbene Axeucylinder nacb- 
gewiesen werden, wahrend die Markscheidcn in der gauzen Ausdeh 
nung des tuberculbs erkrankten Querschnittes vbllig zerstortschieneu. 
Wir flndcn somit von Neuem den Satz bestatigt, dass die Mark* 
M-heiden gegcniilicr scliadlichen Einwirkungen weit weniger wider- 
standsfahig sind, als die Axeucylinder. Auch der Umstand, dass die 
Scusibilitat in den Beinen, wenn auch stark herabgesetzt, so doch 
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keineswegs erloschen war, spricht mit Sicherheit daftlr, dass sensible 
Reize noch irgendwie den Weg dorch die tuberculose Nenbildnng hin- 
dnrch gefnnden haben. Wie so hkufig bei Qnerscbnittserkranknngen 
des Rtlckenmarke8, war aber die motorische Leitnng im Gegensatz 
zur sensiblen Leitnng vollst&ndig nnterbrochen, so dass also eine 
vollige Paraplegie der Beine bestand. 

Die beftigen Schmerzen in den Armen endlich, welche sich 
mit Beginn der neuerlichen Erkranknng einstellten, und die yon der 
Patientin als „Rheumatismus“ angesprocben warden, sind wohl sicher 
auf die Warzelcompression durch die Dnratabercalose in der 
Gegend des anteren Halsmarkes znrUckzufUhren. Die psychi- 
schen Erscbeinnngen der letzten Wochen, die WeinkrSmpfe and Wahn- 
ideen mtissen wir als Inanitionsdelirien anffassen. 

Von den anatomischen Befnnden in unseremFalle verdient 
zunUchst die Tuberculose der Rtlckenmarksubstanz selbst nocb 
einmal eine besondere Erw&hnung. Wie selten ein derartiger Befund 
yon „centraler Tuberculose" im Rflckenmark ist, wurde schon oben 
hervorgehoben. Es fragt sicb nun, auf welchem Wege die Infection 
des Rtickenmarkes mit Tuberkelbacillen in unserem Falle erfolgt ist. 
Wie soeben erOrtert, glauben wir, dass die Tuberculose an der Aussen- 
seite der Dura mater (welcbe ihrerseits vielleicht mit einem tuber- 
culOsen Herd in der Wirbelsaule zusammenhing, was aber nicbt be- 
stimmt nacbgewiesen werden konnte) der Entwicklung des RUcken- 
marktuberkels vorherging. Eine directe Ausbreitung der Tuberculose 
per contiguitatem yon der Dora mater auf das Rtickenmark hat aber 
beBtimmt nicbt stattgefunden, denn die Innenseite der Dura war hier 
wie ttberall glatt, die Dura selbst nirgends mit dem Rtickenmark ver- 
wacbsen. Als Infectionsweg muss man daher aller Wabrscbeinlich- 
keit nacb die zwiscben der barten Rtickenmarkshaut und der Medulla 
spinalis bestehenden Lymphcommunicationen ansehen. HierfUr 
spricht namentlich aucb, dass die Tuberculose des Rtickenmarkes an 
der hinteren Peripherie derselben angefangen bat, hier finden wir 
die st&rksten regressiven Erscbeinnngen (ein grOsserer K&seherd). Ge- 
rade an der hinteren Peripherie des Duralsackes sassen aber aucb 
tuberculose Granulationen. Yon hinten her ist also wahrscheinlich 
die Invasion der Tuberkelbacillen ins Rtickenmark binein erfolgt. 
Dann hat sicb die specifiscbe tuberculose Neubildung in solcbem Grade 
weiter entwickelt, dass in der HOhe der Austrittsstellen des 1. und 
2. Lumbalnerven scbeinbar der gauze Rtickenmarksquerscbnitt durcb 
typisches, zum Theil verkastes tuberculoses Granulationsgewebe er- 
setzt war. 
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Ober- wie unterhalb des Tuberkels ist das Nervengewebe nock 
auf eine mehr oder weniger laDge Strecke zerstbrt, die normale 
Rtickenmarksstructur ist hier nickt mehr durcb tuberculbse Granula- 
tionen, sondern durch gewuchertes Gliagewebe ersetzt. Dies ist die 
Zone der sogenannten „traumatischen Degeneration" oder der umgeben- 
den Erweickung, wie wir sie in der Peripherie der meisten Geschwlllste 
antreffen. Diese Zone reicht caudalwarts entschieden weiter, 
als nach oben. Kurz oberbalb des Tuberkels (Abgang des 12. Brust- 
nerven) sind die vorderen und seitlichen Partien der grauen Subslauz 
sckon mit einem schmalen Rande gut erhaltener Markfasern umgrenzt, 
die Zeicbnung der grauen Substanz selbst tritt scharf bervor, die 
Ganglienzellen in derselben sind deutlich erkennbar. Dagegen lassen 
sich ein Segment tiefer, als das untere Ende des Tuberkels (Aus- 
tritt des 3. Lumbalnerven) im RUckenmarksquerschnitt noch keine nor- 
malen Markscbeiden erkennen, ebensowenig bat sich die graue Sub¬ 
stanz erholt. An der Stelle der Vorderhorner sind in dem dicbten, 
kernreicken Gliagewebe nur vereinzelte grbssere, stark kornig pig- 
mentirte Zellen sichtbar, die augenscheinlick als Ganglienzellen an- 
zuseben sind. 

Von besonderem Interesse in unserem Fall scheint mir das oben 
naher geschilderte Verbal ten der secundaren Degenerationeu 
zu sein. Wir hatten hier Gelegenheit, bei einer fast den gesam ni¬ 
ton Querscbnitt des obersten Lumbalsegmentes mit Ein- 
schluss der grauen Substanz zerstbrenden Erkrankung die fiir 
unsere Erkenntniss der Zusammensetzung der RUckenmarksstrange so 
wichtige Untersucbung dieser secundaren Veranderungen vorzuuehmen. 

Beginnen wir mit der Betracbtung der secunndareu abstei- 
genden Degenerationen, so finden wir dieselben in drei ver- 
scbiedenen Gebieten (vgl. oben Fig. 1, *2 und 3). 

1. Degeneration der Pyramiden-Seitenstrangbahnen und 
gewisser Fascrn, die sick unmittelbar nach vorn und hinten an den 
ausseren peripherischen Rand der PyS-Zone anlagern. 

2. Degeneration eines kleinen umscbriebenen FaserbUndels in den 
Vorderstrangen (beiderseits in der Nsibe des vorderen medialen Wiu- 
kels derselben). Ganz geringe absteigende Randdegeneration in den 
Vordcr-Seitenstningcn. 

3. a) Eine kurze absteigende Degeneration im ventralen Hinter- 
strangfeld. 

b) Weiter abwarts deutlicbe absteigende Degeneration des so¬ 
genannten dorso-medialen Sacral biin dels. 

Ueber die Degeneration der PyS ist uiebts Besonderes bin- 
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znzufUgen, sie entspricht den allgemein bekannten Verhaitnissen. Nur 
ist bemerkenswerth, dass der degenerirte Qaerschnitt im Lendenmark 
eDtscbieden weit grosser ist, als der gewOhnliche Qaerschnitt einer 
bei einem Gehirnherde abwftrts degenerirten PyS. Dieses wech- 
selnde Verhalten der absteigenden Degeneration in den Seitenstrangen, 
je nachdem der prim&re Herd im Gebirn Oder im Rtickenmark selbst 
liegt, ist bekanntlich scbon von Bouchard beschrieben worden. Es 
scheint, als ob sich zn den von den motorischen Central windungen 
herstammenden langen PyS-Fasern andere Fasern hinzagesellen, die 
weiter nnten im Rtickenmark selbst entspringen and vielleicbt die Be* 
deatang sogenannter Commissarenfasern haben. 

Das kleine, bis znr HOhe des 5. Lambalnerven abwkrts degene¬ 
rirte Feld in den medialen Winkeln der Vorderstrftnge erscbeint auf 
den ersten Blick als letztes Ende der Pyramiden-Vorderstrangbahn. 
Doch handelt es sicb wabrscbeinlich am andersartige Fasern (s. u.). 
Eine absteigende, weiter reichende Randdegeneration') ist nar 
in geringem Grade angedeutet. 

In den Hinterstr&ngen findet sich zanUcbst unterhalb des 
Herdes eine sehr dentlicbe Degeneration im ventralen Hinter- 
strangfeld (Fig. 1). Sie reicht aber nicht weit nach abwSrts, ist 
nnmittelbar nnterbalb des Herdes (3. Lnmbalnerv) am starksten, am 
bereits zwischen dem Abgange des 5. Lumbal- and 1. Sacralnerven 
ganz aufzahOren. Die Bedeutung dieser abwarts degenerirenden Fa¬ 
sern in den Hinterstrangen ist nicht bekannt. Wabrscbeinlich gehOren 
sie nicht zu den anmittelbaren Fortsetzungen der hinteren Wurzel- 
fasera, da bekanntlich gerade dieses ventrale Hinterstrangfeld im 
Lendenmark bei der Tabes, selbst in den fortgeschrittensten Fallen 
nicht degenerirt (Strttmpell). Aof seine absteigende Degeneration 
bei Qnerschnittsnnterbrechnng des oberen Lendenmarkes hat man 
meines Wissens bisher nicht geachtet. Vielleicht entspricht dieselbe 
der vonSchnltze gefundenen kurzen absteigenden Degeneration in 
den „kommafOrmigen Feldern“ des Hals- and oberen Brastmarkes. 

Sehr deatlich war in nnserem Fall die in letzter Zeit wiederholt 
beschriebene secondare Degeneration des „dorso medialen 
Sacralbtlndels", eines kleinen Fasergebietes dessen secondare 
Degeneration wiederam in aaffallendem Gegensatz za der Thatsache 
steht, das dasselbe bei dem primbren Degenerationsprocess der hinteren 
Wurzelnearone bei der Tabes dorsalis in der Regel vbllig verschont 


1) Vergl. Marie, Vorlesungen aber die Krankheiten des RUckenmarkes 
Deutsche Ausgabe. S. 37. 
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bleibt (Strtimpell, Flechsig, Pineles u. a.). Die Angaben liber 
die specielle Lage des Feldes wechseln ein wenig. Wenn es sich 
kierbei, wie ich glaube, nur um individuelle AbweichuDgen und 
nicht um verschiedene Gruppen desselben Fasergebietes bandelt, so 
muss man die Annabme machen, dass es sicb um ein langes, in 
den Hinterstrangen abwarts verlaufendes Fasersystem bandelt. Denn 
wie zuerst Daxenberger 1 2 ) bei einem Fall aus der hiesigen Klinik 
bescbrieben bat, findet man die absteigende Degeneration dieses 
medialen Hinterstrangfeldes (dessen beide Theile aus den beiden 
Hinterstrangen zusammen das „ovale Feld“ Flechsig’s bilden) aueh 
scbon bei einer Compression ira unteren Halsmark. Besonders 
eingebend hat sicb Hoche’) neuerdings mit der Frage der abstei- 
genden Degeneration in den Hinterstrangen bescbaftigt. Auch er 
fand das ovale mediane Feld im Lendenmark degenerirt bei einer 
Querscbnitts-Unterbrecbung in der Hobe des 7. Dorsalnerven und 
einer solcbeu im unteren Halsmark und scbliesst daber, ahnlich wie 
Gombault und Philippe 3 ), dass es sicb nicht um Faserabkomm- 
linge aus den Spinalganglicn, sondern aus viel bdber gelegenen Strang- 
zellen in den llinterhornern bandelt. 

Ueber die Gruppierung der Fasern in den verscbiedenen Hoben 
des Riickenmarkes berrscben noch manche Widerspriicbe. In unserem 
Fall war die Degeneration dieses BUndels kurz unterhalb der Quer- 
scknittszerstbrung nicht nachzuweisen; bis zum 4. Lumbalsegment 
reicbt die Degeneration der kurzen Babncn im ventralen Hinter- 
strangsfeld. Von da ab erst erkennt man eine scbmale Licktung beider- 
seits neben der hinteren, der Peripherie zuliegenden Halfte des Septum 
medianum posticum (siebe Fig. 1). Dieser Saum rilckt weiter unten 
(im Sacralmark) mehr nacb vorn, der grauen Commissur niiher, die 
Bewcgungslinien wcrden bogenfbrruig („ovales Feld“) (siebe Fig. 2.) 

In neuester Zeit ist von Bruce und Muir 4 ) eine Beobachtung 
initgethcilt worden, welcbe mit unserem Falle viele Berlibrungspunkte 
darbietet. Es handelte sich um cine Fractur und Luxation des 
12. Brustwirbels, wodurcb der Uebergang vom Brust- bis zum Lenden- 
mark zerquetscbt worden war. Die Autoren fanden, dass die in 
deni oberen Lumbarmark unregelmjissig liber die Hinterstrange ver- 
tbeilten Fasern sicb im unteren Lendeu- und im Sacralmark zu einem 


1 ) Deutsche Zeitschr. fur Nervenhoilkunde. Bil. IV. S. 146, Fig. 4 und S. 143. 

2) Archiv fur Psychiatric. Bd. XXV111. S. 52Iff., und Neurolog. Centalblatt. 
1VJ0. Nr. 4. S. 154. Daselbst auch die ubrige Literatur. 

Archives de medecine ex]jerimentale. 1^94. Tome VI. 

4) Brain 1396. 
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BUndel vereinigen, welches sich nach vorwkrts in einem schmalen 
Band bis znr hinteren Commissar erstreckt. im anteren Sacral- 
mark wird die degenerirte Zone, ganz ebenso wie dies Obersteiner 
beschreibt, gegen die Peripherie etwas amfangreicber nod sitzt dort 
breitbasig auf, wkhrend in anserem Fall der schmale markfasernlose 
Streifen neben dem Sept. post, im Conus terminalis nach vorn rttckt. 

Zweifellos handelt es sich aber nm dasselbe Strangsystem, dessen 
Lagernng nnr eben bei verschiedenen Individnen eine etwas ver- 
schiedenartige ist. 

Ueber die Fnnctionen der Fasern, welche das dorso-mediate 
Sacralbtlndel“ oder, wie es der Lange seines Faserverlanfes wegen 
von E dinger wohl passender bezeicbnet worden ist, den „Tractus 
cervico-lnmbalis dorsalis“ bilden, lassen sich natttrlicb einst- 
weilen noch kanm Vermnthnngen aufstellen. Immerhin liegt der Ge- 
danke nahe, dass Fasern, welche bis ins unterste Sacralmark her- 
abreichen, irgendwelche Beziehungen zu den daselbst liegenden 
Centren ftlr die Blasen-, Mastdarm- and Gesohlechtsfanctionen haben. 
Weiter gehende Vermnthangen waren aber einstweilen noch vbllig 
zweifelhaft. — 

Wir gehen jetzt zur Betrachtnng der secondaren anfstei- 
genden Degenerationen fiber. Oberhalb des SolitUrtaberkels 
erholt sich die graue Snbstanz am raschesten wieder. Sie ist 
bald in ihren vorderen and seitlichen Partien wieder amgeben von 
einer schmalen Zone normaler markhaltiger Fasern. Dann aber 
finden wir weiterhin die folgenden aufsteigenden Degene¬ 
rationen: 

1. anf eine kurze Strecke eine Kanddegeneration in den 
Vorder- and Seitenstr&ngen. 

2. eine Degeneration der Goll’schen Strange. 

3. eine lange anfsteigende Degeneration in den Grundbttndeln 
der Seitenstr&nge. 

4. eine schwache anfsteigende Degeneration an den medialen 
Ecken der Vorder strange, die sich aufwarts bis in das mittlere 
Halsmark hinein verfolgen lSsst. 

Ehe wir anf diese Degenerationen im Einzelnen noch etwas 
nhher eingehen, ist znvor noch besonders hervorzubeben, dass die 
KIS-Bahnen and das Gowers'sche BUndel in anserem Fall keine 
aufsteigende Degeneration zeigen. In Bezug anf die KIS-Babn hat 
diese Tbatsache nichts Aaffallendes, da deren Ursprungszellen be- 
kanntlich in den Clarke’schen Saulen des anteren Brastmarkes 
liegen, welche von der tuberculbsen Neubildung verschont geblieben 
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waren. Bemerkenswerth ist aber derUmstand, dass aoch der Gowers* 
sche Tractus antero-lateralis keine Degeneration zeigte, obwohl der 
Ursprnng dieser Fasern weiter tiefer im Lendenmark (nacb Ob er¬ 
st einer in den Vorderhornzellen desselben) liegen soil. Hier sind 
also noch weitere Untersucbnngen nothwendig. 

Die aufsteigende Randdegeneration in den Vorder- and 
Seitenstr&ngen reicbt nur bis zar Hohe des 10. Dorsalsegmentes hinauf. 

Die Degeneration der Goll’schen Strange bietet nichts Be- 
merkenswerthes dar. Sie entspricbt unseren jetzigen Anschauangen 
liber die Zusammensetzung dieser Partien der Binterstr&nge ans hin- 
teren Wurzelfasern. Hier mag aach gleicb noch erwkbnt werden, 
dass im Halsmark eine neue scbwache Degenerationszone (s. Fig. 6) 
nach aussen and vorn von den fast vbllig entarteten Goll’scben 
Strkngen hinzntritt. 

Diese nene Degeneration hangt wobl sicher nicbt von der Zer* 
stdrung des oberen Lendenmarkes ab, sondern ist die Folge einer Com¬ 
pression der binteren Cervicalwnrzeln dorch die daselbst an der 
ausseren Oberflache der Dura entstandenen tubereulbsen Granula- 
tionen (s. o.) 

Die aufsteigende Degeneration des kleinen Feldes an der media- 
len vorderen Ecke der Vorderstrange entspricht anscheinend dem- 
selben Felde, welcbes aucb abwkrts einen deutlicben Faserausfall 
zeigt Dieser Umstand und aucb die Lage des Feldes haben uns 
verhindert, die abwarts degenerirten Fasern als Py-Vorderstrangbabn 
anzusprecben. In der Regel liegt letztere aoch weiter dorsalwarts 
neben dem medialen Rande der Vorderstrange. Aehnliche, nur noch 
etwas weiter ausgedebnte secundare auf- und absteigende Degene- 
rationen in den Vorderstrangen bat auch Hocbe (a. a. 0.) in 
seinen beiden Fallen gefunden. 

Von besonderem Interesse erscbeint uns aber in unserein Fall 
die secundare aufsteigende Degeneration indenSeiten- 
strangen, in einer so deutlicb umscbriebenen Form, wie sie bisber 
noch nicbt naher beschrieben ist. Ein Blick auf die Figuren 3—6 
zeigt, dass es sicb um eine ziemlicb scharf abgegrenzte Zone handelt, 
welcbe continuirlich bis ins Halsmark hinein verfolgt werden kann 
und sicher im Wesentlichen weder dem Gebiet der PyS, noch der 
K1S oder dem Gowers’schen BUndel, sondern den sog. Seitenstrang- 
resten angehort, die nach vorn von den PyS und nach innen von 
den K1S gelegen sind. 

Wie bekannt, weisen alle neuen anatomiscben Untersuchungen, vor 
Allem diejenigen von Edinger, darauf bin, dass bier centripetale, 
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sensible Fasern liegen, welche aus den Strangzellen der (gekreuzten) 
Hinterhbrner stammen und das zweite sensible Neuron darstellen. 
1st diese Anschauung richtig, so musste auf die Zerstorung jener 
Zellen in den Hinterhornern stets eine secundare Degeneration in 
den gekreuzten Seitenstrangresten folgen. Dass diese Voraussetzung 
lusher noch nicbt oft thatsachlich erwiesen ist, mag wohl damit zu- 
sammenbangen, dass die graue Substanz, insbesondere der Hinter- 
hbrner, sich der gewohulicben Querschnittslasionen und vor Allem 
den Compressionen gegeuUber verhaltnissmassig sehr widerstands- 
tahig erweist. 

Um so interessanter war die in einer friiberen Beobacbtuug 
aus unserer Klinik von Korb beschriebene Tbatsacbe, dass bei der 
gliosen Degeneration eines Hinterhornes in dem Seitenstrang 
der anderen Seite eine deutliche secundare Degeneration nacli- 
weisbar war 1 ), eine Degeneration, welche mit der obeu erwahnten 
Anschauung iiber den Verlauf der sensiblen Babnen im RUckenmark 
gut Ubereinstimmte. Auch L. Mann hat neuerdings (D. Zcitschr. fiir 
Nervenbeilk. Bd. X. S. 02) anatomische Befuude veroffentlicht, welche 
far die Annahme einer sensiblen Leitung in den Seitenstrangcn sprechen. 

In unserem Fall handelt es sich um eine Querschnittsunter- 
brechung, bei welcher die tuherculbse Neubilduug ebenfalls die graue 
Substanz und ganz sicher auch diejenige der Hiuterhbrner im hoch- 
sten Grade zertort hattc. Daher erscheint uns auch hier die Annahme 
durchaus wahrscheinlich, dass jene Zerstorung der Strangzellen in 
den Hinterhornern des oberen Lumbalmarkes nothwcndiger Weise eine 
aufsteigende Degeneration in jcnen Theilen der Seitenstriinge zur Folge 
haben musste, welche wir auch thatsachlich entartet fanden. Insoferu 
ist unsere Beobachtung, wie die Korb'sche, eine BestHtigung jener 
oben erwahnten ueueren Anschauuugen liber den weiteren Verlauf 
der sensiblen Babnen in den Seitenstrangcn des Riickenmarkes. 

Zum Schlusse mbchte ich fiir die giitige UnterstUtzuug und viel- 
fache Anregung bei der Abfassung diescr Arbeit meinem hochver- 
ehrten Lehrer und Chef, Herrn Professor v. Striimpell, herzlichen 
Dank sagen. 

1 ) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. Bd. VIII. S. Dig. 1 . 
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Aus der medicinischen Klinik (Prof. Erb) nnd dem patholog. Institut 
(Prof. Arnold) in Heidelberg. 

Weiterer Beitrag zur Lehre yon der hereditaren 
progressiven spinalen Muskelatrophie im Kindesalter 

nebst Bemerkangen fiber den fortschreitenden Muskelschwund 

im Allgemeinen. 

Von 

Prof. Dr. J. Hoffmann. 

(Mit 4 Abbildungen im Text.) 

Als ich im Jabre 1893 memo Arbeit: „Ueber die progressive spi- 
nale Muskelatrophie im Kindesalter auf familifirer Basis", verfiffent- 
lichte (D. Zeitschr. fUr Nervenheilkande. Bd. III. S. 427), stand wegen 
des verhfiltnissmassig rascb znm Tode fiibrenden Verlaufes der Krank- 
beit zu erwarten, dass der einzige noch lebende kranke Knabe Louis 
Dreiling seinem Leiden in nicbt allzu ferner Zeit erliegen, und dass 
dann abermals Gelegenbeit geboten wfirde, durch eine weitere Au- 
topsie die im ersten Falle gewonnene anatomiscbe Grundlage zu be- 
festigen. Der Junge starb auch im Alter von 5 Jahren unter den 
bekannten secundaren Lungenerscheinungen, aber die Section wnrde 
nicht gestattet. 

Damit schien die Aussicbt fUr mich gescbwunden, in absehbarer 
Zeit am Ausbau der Lebre dieser noch selten beobachteten Form von 
cbronischer spinaler Kinderlabmung mitwirken zu konnen. Doch es 
kam anders. Noch im Jabre 1894 wurde mir von Herrn Dr. Werner 
in Schwetzingen, dem Hausarzte der Familie H. mitgetheilt, dass auch 
bei dem jfingsten Kinde derselben Schwficbe in den Beinen bemerk- 
bar werde, genau wie bei seinen beiden gestorbenen Geschwistern. 
Ich sfiumte nicbt, mich von der Richtigkeit dieser Angabe zu fiber- 
zeugen, und lasse die Krankengeschicbte dieses Mfidchens und, da 
es spater zur Obduction kam, den anatomischen Befund hier folgen. 

Marie H., Wirtbskind aus Plankstadt, war, als icb sie am 24. Aug. 
1S95 zum letzten Male sah, 2 '/a Jabre alt. Das Kind kam ohne Kunst* 
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LUlfe zur Welt, macbte im ersten halben Lebensjahre zappelnde Bewe¬ 
gungen mit den Armen and Beinen wie gesunde Kinder. Vom 7. bis 
8. Lebensmonate ab warden die von den Oberschenkel* und 
HUftmaskeln auszafUbrenden Bewegangen langsam matter. Als ich 
das Kind im Alter von einem Jabre zum ersten Male sah, war es 
gut genahrt and von einer Abmagerung nirgends, auch nicht an den Ober- 
scbenkeln, etwas wahrzunebmen. Aber es bestand bereits Parese der 
Oberschenkel- and Beckenmusculatnr; auch die RUckenmus* 
keln waren scbon etwas geschw&cht, die Patellarreflexe fehl- 
ten. In den Fuss* und Zehengelenken waren die Bewegungen kraftig, 
die Arme wurden boch gehoben und in normaler Weise gebraucbt. Die 
Sensibilitat war nicbt gestort und die inneren Organe waren nicbt erkrankt. 

Am 24. August 1895 war das Kind am ganzen Kdrper zum Skelett 
abgemagert. Auch das Gesicbt war mager, aber nicbt in gleicher Weise 
wie der Rumpf. 

Geistig soil das Kind sich normal verhalten, soli sprechen, singen, 
Alles beobacbten. Die hdheren Sinne, die Augenmuskeln, die Pupillen 
sind in ihrer Function in keiner Weise gestbrt. Das Geberdenspiel ist 
gut; auch verkndern sich die GesichtszUge in der bekannten Weise, aber 
es kann weder laut herausweinen, nocb laut rufen. Die Zunge wird gut 
vorgestreckt und ebenso bewegt, ist von ganz normalem Volumen und nicht 
Sitz fibrillarer Zuckungen. Sie kaut und scbluckt gut, auch FlUssigkeiten. 
Der Versucb, den Unterkieferreflex zu prtlfen, misslingt, da das Kind an- 
fangt zu weinen. 

Vom Hals abwkrts ist das Kind zum Skelett abgemagert; 
„fast nicbts als Haut und Knochen“ sind Ubrig geblieben, wie sich die 
Mutter ausdrttckt. Liegt das Kind zu Bett oder sonst horizontal, so ver- 
mag es sich weder aufzuricbten, noch umzudrehen u. s. w. In seinem 
Kinderw&gelchen kann es nur halbaufgerichtet sitzen, wenn es im Rilcken 
und von den Seiten her einen Halt gescbaffen bekommt; geschiebt dies 
nicbt, so fallt es rtickwarts oder seitlich urn. Die Mutter vermag das 
Kind nur in der Weise mtlbsam zu halten und zu tragen, dass sie das 
ganze Kdrperchen gegen sich andrtickt. 

Am starksten, und zwar so gut wie vollstandig sind die Ober¬ 
scbenkel* und BeckengUrtelmuskeln gelahmt und abgemagert. 
Eine m&ssige Flexionsstellung der Beine in Htift- und Kniegelenken ist 
nicht mehr vdllig auszugleicben. Die Muskeln am Unterschenkel 
sind beiderseits ebenfalls paretiscb; geringe Bewegungen in den 
Zehen- und Fussgelenken sind aber noch mdglich; die Fiisse steben plantar- 
flectirt. Die betreffenden Muskeln sind dUnn, weicb, scblaff. Die 
Patellar* und Achillessehnenreflexe feblen; beim Kitzeln der 
Fusssohlen erfolgen bios Zehenbewegungen. Die Seusibilitat ist intact; 
vasomotorische Stdrungen fehlen. 

Es besteht ferner Lab mung derRiicken- undBauchmuskeln 
nebst Feblen der Bauchreflexe. 

Auch die Muskeln am Halse, sowohl die Cucullares, Sternocleido- 
mastoidei u. s. w. wie aucb die tiefen Halsmuskeln sind gescbwacbt 
und abgemagert. Das Gleicbe gilt von den SchultergUrtel- und 
Brustmuskeln wie auch an dem ganzen Muskelapparate der 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. X. IM. 20 
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oberen Extremitftten bis zu den kleinen Handmuskeln berab. 
Die Atrophie ist eine diffuse, wenn sie such gegen die H&nde hin etwas 
abnimmt; die Thenar und Hypothenar nicht mebr rund und voll, sondern 
abgeflacht und dabei weich anzufdhlen; die Spatia interossea vertieft Die 

M. supinatores sind vorbanden, aber ebenfalls von dem Krankbeitsprocess er- 
griffen. Die Sensibilitkt ist intact, die mechaniscbe Muskelerregbarkeit 
sebr herabgesetzt, vasomotorische Ver&nderungen der Haut fehlen. — 
Nirgends am Ktfrper sind fibrillkre Zucknngen zn seben. — Die 
Sebnenreflexe fehlen an den Armen; die elektrische Untersuchung 
konnte aus kusseren Grdnden nicbt vorgenommen werden. 

Es sei noch bemerkt, dass das Kind die Finger, Hknde nnd Vorder- 
arme noch ganz ordentlicb bewegt, aber die Bevegungen sind kraftlos. 
Im Schnltergelenk werden die Arme bis znr Horizontalen erboben. 

Es besteht Tricbterbrnst, aber im Uebrigen nichts von Rbacbitis. 

Das Herz, die Lnngen, Leber und Milz bieten jetzt keine Abweichung 
von der Norm. Puls 108, regelmkssig. Es ist Neigung zu Lungenkatar- 
rben vorbanden; der Husten ist zu dieser Zeit matt, kraftlos. 

Die Function der Sphincteren war stets normal. 

In der Nacht vom 19. zum 20. October 1895 starb das Kind 
in wenigen Augenblicken, nachdem es in den vorhergehenden Tagen etwas 
mebr gebllstelt batte, im Uebrigen aber munter gewesen war und noch 
Abends vergntigt Kirchweihkucben gegessen batte. 

Die Section konnte erst am 21. October Morgens 11 Ubr vorge¬ 
nommen werden. 

An der betrkchtlich abgemagerten Leicbe nichts von Todtenstarre; 
mkssige Contractor in beiden HUft- und Kniegelenken; Skoliose der Wirbel- 
skule im Brusttbeil nacb rechts, compensatorische Verkrdramung in der 
Hals- und Lendenwirbelskule; Genu valgum, Tricbterbrust. 

Am Schkdel, den Gehirnhkuten und dem Gebirn bis zur Medulla ob¬ 
longata herab keine pathologischen Verknderungen. Das Rdckenmark 
zeigt noch gute Consistenz, bat eine von der Norm nicbt abweicbende 
Grdsse. Die vorderen Wurzeln sind in der ganzen Lange desRdcken- 
markes stark atrophiscb, von grauweisser Farbe, wkhrend die 
binteren Rtlckenmarkswnrzeln krkftig ausgebildet sind. Auf friscb am 
Rdckenmark angelegten Querschnitten hebt sicb die graue Substanz gut ab. 

Die Muskeln, welche untersucht werden konnten, batten alle ein 
mebr oder weniger blassgelbes Ausseben. Der M. sacrolumbalis war 
auf ein halbfingerdickes BUndelchen reducirt, sah gelblicb roth und ge- 
streift aus. DasGleiche gilt vom M. quadriceps, bei welcbem die blass- 
gelben ZUge die nocb rotblicben bei Weitem Uberwogen. Der M. gastro¬ 
cnemius sah speckig, weissgelb aus mit wenig rdthlichen Muskelfaser- 
zdgen. Etwas weniger stark verkndert erscbienen die Extensoren an den 
Unterschenkeln. Alle Muskeln sind auffallend ddnn. Nirgends eine An- 
deutung von Pseudohypertrophie. — Sebr ddnn sind auch die Nn. cru¬ 
ral is et peroneus; die N. ulnaris und N. median, sind dicker als der 

N. cruralis. Die Muskeln der Arme sind alle atrophiscb, seben aber 
nocb mebr rotblich aus. 

Die Section der inneren Organe war nicht gestattet worden. 

Die mikro8kopiscbe Untersuchung ergab: Motorische Region der Ge- 
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birnrinde, Kleinhirn, Gehirnstamm normal , ebenso die Hirnnerven I—X 
mit ihren Kernen. 

Die extra- und intrabulbare Hypoglossuswurzel ist in keiner Weise 
ver&ndert. Die Ganglienzellen dee Hypoglossuskernes sind fast alle gat 
ausgebildet, nnr ganz vereinzelt siebt man auf dem einen oder anderen 
Schnitt eine verbkltnissm&ssig recbt kleine Zelle. Im Ganzen genommen 
ist aber der Hypoglossus als normal zu betrachten. 

Die spinale Wnrzel des N. accessorius verhS.lt sich wie die 
vorderen Rttckenmarkswnrzeln, desgleichen ibr Centrum im 
Rtlckenmark. 

Yon dem Bulbus medullae abwSrts durch das ganze Rttcken- 
mark bin sind die motorischen multipolaren Ganglienzellen 
der VorderbOrner entweder vollstSndig gescbwunden oder 
stark atrophirt, geschrumpft, obne dass dadurcb — abgesehen in 
der Lendenanschwellung — leere Zellbetten in grttsserer Zabl sicbtbar ge- 
worden wSren; auch feblen pericellulSre RSume. Die an Volum stark redu- 
cirten Ganglienzellen bestehen oft nur aus einem nicht immer mehr normal 
geformten Kern mit geringem Plasmaleib, oder der Kern feblt in einer wenig 
tingirten, blassen, nicbt scharf umschriebenen Zelle. Nor male, grosse 
Ganglienzellen mit krSftigen FortsStzen konnten in je einem Vorderhorn 
der Lenden- und Halsanschwellung gefunden werden 0—6, also eine auf- 
fallend geringe Zahl. Diese normalen Ganglienzellen liegen nicbt in einer 
Gruppe, sondern zerstreut. 

Das Nervenfasernetz der Vorderhdrner ist ziemlich stark ge- 
lichtet. Die von den hinteren Wnrzeln kommenden Reflexcollateralen 
kbnnen, da sie gut erhalten sind, dadurch urn so besser bis in die Vorder- 
hbrner verfolgt werden. 

Das Gliagewebe der Vorderhbrner ist nur wenig dichter als normal, 
die Gliazellen sind nSber aneinander gerttckt, docb sind diese VerSnde- 
rungen nur gering; Spinnenzellen feblen. Die BlutgefSsse sind was Wan- 
dung and Ftlllang anbelangt, ganz normal. 

Die Tttrk’schen StrSnge und die SeitenstrSnge (PyS und 
Seitenstranggrundbtindel nach innen vom Gowers’schen Strang) beben 
sich bei der Weigert’schen Markscheidenfkrbung durch grbssere BISsse, 
bei Borax-Carmin-HSmatoxylinfArbung durch intensivere FSrbung von den 
ttbrigen Tbeilen der betreffenden RUckenmarksabscbnitte ab. Diese Ano- 
malie ist scbSrfer ausgesprocben an der oberen als an der unteren Rttcken- 
markshSlfte und setzt sich aufwSrts nur bis zum Bulbus fort. In diesen 
Bezirken ist das Gliagewebe dichter, die Gliakerne stehen dichter, und 
die Axencylinder und Nervenfasern erscbeinen feiner als sonst; Gefass- 
verknderungen feblen aucb bier. 

Die Goll’scben Strknge seben bei der genannten Weigert-Farbung 
ebenfalls etwas blasser aus, als die Burdach’schen Strange; da aber 
die Axencylinder u. s. w. scharf hervortreten, ist dieser weniger intensiven 
Farbung eine pathologiscbe Bedeutung nicbt beizumessen. Die nicbt spe- 
ciell angefilhrten Leitungsbabnen und Bezirke von grauer Substanz bieten 
nichts Patbologiscbes; ebenso wenig der Centralkanal. 

Die hinteren Rttckenmarkswurzeln sind gut ausgebildet und 
nicht krankbaft verandert. 

20 * 
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Die vorderen Rtickenmarks wurzeln sind sowobl in ihren intra- 
wie ihren extramedullaren Abschnitten ungemein stark in ihrem 
Volumen reducirt und degenerirt. Infolge des SchwuDdesder extra¬ 
medullaren Nervenfasern ist das Bindegewebe nebst seinen Rernen mekr 
zusammengerllckt, und so erscheint das Endo- wie Perineurium ver* 
mehrt. 

Im Lenden- und Halsmark, aber aucb im Dorsalmark fallen in den 
vorderen Wurzeln auf Querschnitten kleinere und grbssere Inseln eines 
structurlosen, selten einen Kern entbaltenden Gewebes auf, welches sich 
gegenliber den verschiedenen Farbungsmethoden — abgesehen von der 
nicht angewandten (weil nocli nicht bekannten) Weigert’schen Glia- 
farbung — ganz so verhalt wie Gliagewebe. Auf lbngs getroffenen vor* 
deren Wurzeln erscheint dieses Gewebe in Ztlgen, welche sich durch die 
Pia mater hindurch verfolgen lassen. Dadurch wurde zuerst der Verdacht 
erweckt, es mochte sich um Heterotopie von Gliagewebe handeln. Dies ist 
aber keineswegs der Fall, sondern man hat es mit Nervenbiindeln zu 
thun, welche zu structurlosem Gewebe umgewandelt sind. Sie finden sich 
nur in der Nahe der Austrittsstellen der vorderen Wurzeln, nicht in den 
hinteren Wurzeln oder der Cauda equina. In den spinalen Accessorius- 
wurzeln wird derselbe Befund erhoben; ausserdem liegen in den letz- 
teren Ganglienzellen, welche den Spinalganglienzellen an Form u. s. w. 
gleichen. 

Wie die vorderen Wurzeln sind auch ganze Btlndel der Cauda 
equina stark degenerirt; in beiden finden sich leere Nerven- 
faserbetten in grdsserer Zahl. Wenn auch im Grossen und Ganzen 
die bindegewebigen Scheiden der Nervenbtindel etwas verdickt und die 
Nervenkerne reichlicher sind als normal, so ist doch auffallend, dass bei 
flinf bis sechs leeren Nervenfaserbetten gar kein Kern zu finden ist. 

An vorderen Rflckenmarkswurzeln, welche mit 1 proc. Osmium* 
saure behandelt, dann gezupft wurden, tritt eine Veranderung der Nerven¬ 
fasern in der Weise hervor, dass das Nervenmark in ungleich grosse cylin- 
drisch gebliebene oder unregelmassig, spindelformig geformte Stticke zer- 
klliftet ist, welclie durch markfreie ZwischenstUcke zusammengehalten 
werden und in Langsreihen rosenkranzartig angeordnet sind. 

In gleicher Weise behandelte Zupfpraparate vom N. crural is be* 
standen ungefahr zur Halfte aus normalen Nervenfasern, wahrend die 
andere Halfte sich in Degeneration befand. Die Fasern der 
letzten Art waren diinner als die normalen, ihre Markscheide war be* 
trachtlich reducirt, in feinkorniger Auflosung. Seltener sieht man grossere 
Markktigelchen; einzelne Fasern bieten varicdse Anschwellungen, in wel- 
chen das Nervenmark wie zerstaubt liegt. Osmiumsaurepraparate, in Cel* 
loidin gehartet und geschnitten, zeigen genau dieselben Veranderungen. 
Auch bei der Weigert’schen Markscheidenfarbung ist die Veranderung 
selir deutlich. An mit Borax-Carmin-Hamatoxylin behandelten Praparaten 
bekommt man den Eindruck, als ob melir Axencylinder vorhanden waren, 
als nach den Osmiumsauresehnitten- und Zupfpraparaten vermuthet wer¬ 
den konnte. Zwischen den normalen Fasern liegen auf Querschnitten kleine, 
ditfus trlib gefarbte Inseln mit vermehrter Kerneinlagerung; auch auf 
Langsschnitten hat man die gleiehe Kernvermelirung. 
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Der N. peroneus bietet die gleicben Verknderungen in etwas ge- 
ringerem Grade; normale Fasern sind reichlicher. 

Io viel geringerem Grade sind der N. radial is nnd N. ulnar is 
erkrankt; die Degeneration in diesen Nerven stebt in gar keinem Ver- 
h&ltniss zu der Alteration der vorderen Wnrzeln der Halsanscbvellung. 

Mit Aosnabme eines Sttlckcbens des M. quadriceps, welches nach der 
Marchi’schen Methode behandelt wnrde, warden alle Ubrigen Mnskeln 
in U fl 11 e r ’scher FlUssigkeit gehftrtet, in bekannter Weise mit Hkma- 
toxylin, HUmatoxylin-Eosin, Borax-Carmin-Httmatorylin gefkrbt, sowie nacb 
der Weigert’scben Mar kscheidenfkr bung behandelt. 

An dem Querschnitt des M. quadriceps fallen nach F&rbung mit 
H&matoxylin-Eosin, mehr nocb bei der Weigert’schen Fkrbung scbon bei 
makroskopiscber Betracbtung kleine Bezirke auf, weil sie mebr homogen 
geflkrbt n. s. w. aussehen, als ibre Umgebnng. Dies allein sind normale oder 
ann&hernd normale Muskelbttndel, welcbe in ibrer Gesammtheit ungef&hr 
Vio —'/a des gesammten Querscbnittes ansmacben. 

Mit Zeiss AA, Ocular 3 bekommt man ein wahrhaft zierlich aus* 
sebendes Bild. Die MuskelbUndel* und -felder sind angeordnet wie unter 
normalen Verbllltnissen, sind nur auf ein sehr kleines Volumen reducirt; 
man siebt einen Muskel en miniature im wahren Sinne des Wortes, 
denn ganze Felder sind gleichmllssig zusammengesetzt aus Muskelfasern 
▼on 4,8—10 n Durchmesser, welcbe eine rundliche oder nabezu rundlicbe 
Form haben. Dann bemerkt man aber auch solche Felder, in deren 
Mitte eine annlthernd normal grosse, eine grbssere Anzahl gleich oder 
▼erschieden grosser Muskelfasern von runder oder, wenn sie bei einander 
liegen, polygonaler Form zu linden ist. BezUglich des Durchmessers und 
der Rnndung der Muskelfasern erinnert das Bild an die Muskeln Neu- 
geborener. Die wenigen bereits erwfthnten Bttndel von dem Aussehen 
der Muskeln Erwachsener sind entweder in toto zusammengesetzt aus po- 
lygonalen Fasern von einem Durchmesser von 35—70 ft oder aus Fasern 
▼on verschiedenstem Durchmesser, so dass neben solcben von normalem 
Volumen kleinere nnd ganz kleine liegen, von welcben 10—20 auf den 
Querschnitt einer der ersteren gehen. Die aus kleinen dUnnen Fasern 
zusammengesetzten Muskelfelder mdgen wohl ,!, /jo aller auf dem Quer* 
schnitt getroffenen ausmachen. Dabei l&sst sich nirgends ein vdlliger 
Schwnnd von Muskelfasern nachweisen; es bestehen also hier keine Kern- 
felder oder Andeutung solcber. 

Auf L&ngsschnitten baben diese kleinfaserigen Muskelbtlndel ein wel> 
liges Aussehen und macben sich wegen der einander n&her gertlckten 
Kerne durch eine bl&uliche Farbe bemerkbar, wenn HUmatoxylinfSrbung 
vorausging. Alle, aucb die feinsten Fasern besitzen eine sehr deut* 
licbe Querstreifung. — Eine Kernvermehrung, zu deren Annahme 
man sich bei fltlchtiger Betracbtung verleiten lassen kOnnte, hat nicht 
stattgefunden, eher ist das Gegentheil der Fall. Von 50 nebeneinander 
liegenden Fasern von 5—10 jx Durchmesser hatten auf dem Quer> 
schnitt 30 gar keinen Kern, 19 einen und nur einer zwei Kerne; in einem 
anderen Btlndel batten 19 Fasern keinen, 11 einen Kern; es kommt also 
auf zwei Fasern nicht einmal ein Kern. Dagegen hatten die 
MuskelbUndel mit normal grossen Fasern auch bezUglich der Kernzahl 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



298 


IX. Hoffmann 


Digitized by 


norm&Ie Verbal tnisse; von 30 Fasern batten 2 keinen, 10 einen, 14 zwei, 
3 drei, 1 vier Kerne, was anf je eine Faser l J /s Kerne machen wtlrde. 
— Anf dem Querschnitt der einzelnen Mnskelfasern war die Trennnng 
der Mnskelsnbstanz in kleine Feldchen scb&rfer ausgesprochen als ge- 
wdhnlich. — Von fettiger, wachsartiger oder „homogener“ Entartnng der 
Mnskelfasern nirgends etwas nachweisbar; ebenso fehlen Vacnolen, dicho- 
tomisclie Tbeilnng nnd Kernreihen. Nichts von Fettanhknfnng am die 
Geftsse n. s. w. — Die intermnscnl&ren Bindegewebsztlge sind breiter als 
normal. Die Blntgeftsse baben alle ein dentliches Lnmen; die adven- 
titielle Scbeide erscbeint besonders an den Geftssen grtfsseren Calibers 
massig verdickt. 

Die intermnscnlkren Nervenstlmmchen sind im Znstand 
mittelstarker Degeneration. 

Mnskelspindeln sind vorbanden, aber nicht in so grosser Zahl 
als in den n&chstbescbriebenen Mnskeln. 

Ans der Wade waren zwei Mnskeln im gleichen Prftparat vertreten, 
Der eine derselben zeigt Verftnderungen ahnlich derjenigen des Quad¬ 
riceps, docb mit dem Unterscbiede, dass neben Feldern mit ganz dtlnnen 
Fasern andere zn finden sind, weiche nnr ans runden Fasern grdsseren 
Dnrcbmessers znsammengesetzt sind, nnd daneben wieder andere, welcbe 
der Norm nahe kommen, ohne sie aber zn erreichen. In den Binde- 
gewebstheilen ist das Fett massig vermehrt. Die Gefksse nnd Nerven 
des Mnskels verbalten sich gleicb jenen des Qnadriceps. Der mit diesem 
verwacbsene zweite Mnskel besitzt ganz abweichend von alien tlbrigen 
Mnskeln eine mftchtige Fetteinlagernng zwischen die ddnnfaserigen 
auseinandergespreDgten Mnskelbllndel nnd MnskelbUndeltbeile. Es bestebt 
also bier Lipomatose. Nervendegeneration fehlt aueh hier nicht. 

Viel mebr normal aussehenden MnskelbUndeln begegnet man in den 
Extensoren am Unterscbenkel; von diesen herab bis zn den 
dtlnnsten Fasern sind alle Zwischenstnfen zn finden; anch bier ist 
es nnr ausnahmsweise zu Schwund der Mnskelfasern gekommen. Die 
Fetteinlagernng in dem intermuscul&ren Bindegewebe ist reichlicher als 
normal. 

Der Sacrolumbalis verhalt sich wie die Extensoren am Unter- 
schenkel, nnr die Fetteinlagernng im Bindegewebe ist geringer. 

Die Benger am Vorderarm sind ebenfalls zusammengesetzt aus 
Btindeln von dtlnnen, mittelstarken oder fast normalen Fasern; starker 
sind die Verandernngen in dem Thenar. In diesen Mnskeln findet 
man anch viele Muskelspindeln. Die Mnskelastchen der Nerven sind 
anch hier degenerirt. 

Von alien genannten Muskeln sind am reichlicbsten Mnskelfasern 
von normalem nnd annabernd normalem Durchmesser in den Bengern am 
Vorderarm; massig hypertrophische Fasern vereinzelt. 

Gesichts- nnd Zungenmuskeln durften nicht entfernt werden 

Die BeobachtuDg stimmt in alien Ponkten so genan dberein mit 
dem seiner Zeit von mir entworfenen Symptomenbild, dass ich 
die ganze Krankheit scbildere, indem ich ein karzes Resnmg des 
Falles gebe. 
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Das Kind, von gesnnden Eltern gezeogt, ohne Kunstbttlfe geboren, 
verhilt sich in den ersten Lebensmonaten gleich einem gesnnden 
Kinde. Im 7. bis 8. Mon ate beginnt langsam obne bekannte Ursacbe 
nnd ohne Zeichen einer acnten oder cbroniscben Allgemeinkrankheit 
schlaffe Parese der Haft-, Geskss- nnd Oberschenkel- 
mnskeln beiderseits, welcbe sich im Verlanf von Monaten bis Jabren 
symmetrisch anf Rttcken-, Hals-, Schulter-, schliesslich 
Oberarm-, Vorderarm- nnd Handmnskeln einerseits, Unter- 
scbenkelmnskeln andererseits fortsetzt dabei zn mehr oder 
weniger hochgradiger L&hmnng der befallenen Mnskelgrnppen ftlhrt, 
wobei die am frtthest befallenen, am Stamm nnd an den Wnrzeln 
der Extremit&ten gelegenen ancb am st&rksten leiden. Atrophie, 
Feblen der Sehnenreflexe sind damit verbnnden, secondare 
Gelenk- nnd Wirbels&nlenver&ndernngen gesellen sich dazn, w&hrend 
fibrillSre Zucknngen vermisst werden, die SensibiliULt, sowie die 
Spbincteren intact bleiben. Die elektrische Untersnchnng, welcbe 
bei den frttheres gestorbenen Geschwistern Entartungsreaction 
ergeben hatte, konnte in diesem Falle nicbt vorgenommen werden. 
Die geistige Entwicklnng wurde nicbt gehemmt, die Gesichts-, 
Znngen- nnd Schlnndmuskeln blieben bis znm Tode, welcher mit 
2 1 /? Jabren durch secund&re Lungenaffection berbeigefttbrt wnrde, frei 
von L&hmung. 

Die anatomischeUntersnchnngergab: symmetrische sehr 
starke Degeneration des peripberischen Neurons aller 
nnterhalb des Hyposlossns abgehenden motorischen 
Nervenpaare incl. des N. accessorius — Scbwnnd nnd Degeneration 
der multipolaren Vorderhornganglienzellen bis anf wenige Exemplare 
anf einem Qnerschnitt, hocbgradige Degeneration der vorderen RUcken- 
markswnrzeln, weniger scbwere Verbndernngen der peripberischen 
Nerven nnd der intramuscnftren Nervenst&mmchen; — ausserdem 
deutlicbe Degeneration der PyS, der Tttrk’scben nnd eines Theiles 
des Seitenstranggrnndbandelfasern, am stttrksten im oberen Brust- 
nnd im Halsmark, nach oben bin ttber diePy-Krenznng nicht verfolgbar. 
Im Mnskelapparate: einfacbe Atrophie in alien Stadien, 
welcbe jedoch fast nirgends zn vblligem Schwnnd der Fasern nnter 
ZurHckbleiben von Eernen fortgeschritten, nnd wobei es nnr in einem 
der Wadenmnskeln zn starkerer Einlagernng von Fett, zn Lipomatose 
gekommen ist 

Anch dieser Obductionsbefund deckt sich mit demjenigen, welcben 
icb znr anatomischen Grundlage meiner frttheren Arbeit macben 
konnte, in geradezn frappanter Weise. Dabei stammen die Autopsien, 
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was besonders wichtig ist, von Eindern nicht einer and derselben, 
sondern zweier verschiedener Familien. Gan* die gleichen anato- 
mischen Ver&nderangen im Nervensystem and in dem allein unter- 
snchten M. gastrocnemius batte Werdnig in dem ersten seiner 
beiden im Jahre 1891 pnblicirten Fftlle (Archiv fUr Psych, u. Nervenkr. 
XXII. S. 437) erhoben. Trotzdem der Antor die Alteration im Ner- 
system voll erkannte, sprach er sich, verftlhrt dnrcb. den Beginn der 
L&hmong in der Mnscnlator des Beokengttrtels and der Oberochenkel, 
dahin aus, dass es sich am eine „Form von Dystrophie, des Typos 
Leyden-Mbbias“ handele, brachte sie mit den F&llen von Heub¬ 
ner and Preiss zusammen and wies ibnen eine „scharfe kliniscbe 
Mittelstellnng zwiscben der progressiven spinalen Mnskelatropbie and 
der Dystrophie*' an. 

Im Jahre 1894 berichtete Werdnig ttber den weiteren klini- 
scben Verlauf sowie ttber den anatomiscben Befond seiner zweiten 
Beobachtong nnter dem Titel: „Die frtlhinfantile progressive spinale 
Amyotrophie“ (Archiv f. Psychiatric XXVI. S. 706). Wie schon der 
Titel sagt, ist der Antor von seiner frQheren Ansicbt beztlglicb der 
Zngehbrigkeit dieser F&lle znr Dystrophie znrttckgekommen and bat 
sich meiner Ansicht, wonach man es von Anfang ab mit einer 
spinalen Amyotrophic zn than hat, in alien wesentlichen Punkten 
angeschlossen, so dass eine Meinnngsverschiedenbeit in dieser Hin- 
sicbt jetzt nicht mehr existirt. 

Gehe ich zan&chst etwas genaner anf die anatomische Seite ein, 
so ist hervorzaheben, dass trotz der schweren Erkranknng der ner- 
vbsen Elemente der Vorders&ulen des Rtlckenmarkes, trotz der so 
starken Degeneration der vorderen Rtlckenmarkswarzeln and der 
aasgesprochenen, wenn aach nicht so auff&lligen Degeneration der 
peripherischen Nerven sich nar eine „einfache“ A tr op hie — ab- 
gesehen von wenigen hypertrophischen Fasern — der Mnskeln 
ohne Kernvermehrung, eher mit Kernschwand, mit vOllig gat er- 
haltener Qaerstreifang fand, solange die Fasern tlberhaapt noch 
al8 schmale Gebilde zu erkennen waren. Fast nirgends ist es, wie 
es bei meiner ersten Antopsie der Fall war, bier zn vblligem Faser- 
schwnnd gekommen, sondern nor zu der einfacben Atrophie. Es 
steht also trotz der starken Atrophie die Ver&nderung der Mnskeln 
an Intensit&t eher zartlck hinter derjenigen im Rtlckenmark, wo mol* 
tipolare Ganglienzellen in grosser Zahl ganz verschwanden sind, was 
entschieden mehr fUr den spinalen Ursprang des Leidens spricht. Ich 
halte deshalb ausser anderen anch aus diesem Grande trotz der sog. 
einfachen Muskelatrophie die Annabme fttr nicht richtig, dass die 
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Myelopathie erst secundar zur Myopathie hinzugetreten sei. Es war 
eher anffallend, dass die Mnskeln in ibrer Zusammensetzung, in ibrer 
Faserzahl, wenn auch nnr en miniature noch gut erbalten waren. 

Bilder, wie sie der M. quadriceps bot, mussten wegen der so 
gleichmassigen DOnnheit der Fasern bei dem Anftreten des Leidens 
im ersten Kindesalter geradezu den Verdacbt erwecken, die Mus- 
knlatur sei auf jenem Stadium der Entwicklong nnd Ansbildnng 
steben geblieben, Welches nenerdings A. Westpbal als fUr die 
ersten Lebenswochen cbarakteristiscb beschrieben hat. Dieser Ver- 
dacht konnte nicht anfrecht erhalten werden, weil die scbmalen 
Fasern eher kernarm als kernreich waren, nnd weil zerstrent in den 
Btlndeln dUnner Fasern normal dicke lagen oder aber ganze Bdndel 
normaler neben dttnnen zn treffen waren, nnd weil endlicb an einem 
Mnskel Lipomatose bestand. Anch die in meinem ersten Falle ge> 
machte Erfahrnng, dass ganze Mnskelbttndel gescbwnnden waren, 
nnd nnr nocb die zurilckgebliebenen Kernfelder an deren einstmalige 
Existenz erinnerten, mnsste bei Entscheidnng dieser Frage fUr eine 
wirkliche Atropbie gegen einen embryonalen Muskelzustand den Aus- 
schlag geben. 

Alle diese Ueberlegungen fflhren zu dem Scblnsse, dass das Pri- 
m&re eine Neuropatbie, dass die Krankbeit als eine chroni- 
sche spinale Amyotropbie auf hereditarer Basis zu betrach- 
ten ist. Als StUtze fUr diese Auffassung liesse sicb anch die Ver&nderung 
in der weissen Substanz im RUckenmarke noch anfiibren. 

Es ist zn bedauern, dass eine elektriscbe (Jntersncbung in diesem 
Falle nicht vorgenommen werden konnte, weil analog dem Befnnde 
bei seinen beiden Gescbwistern EaR mit grosser Wahrscbeinlicbkeit 
gefnnden worden ware. 

Von einer homogenen oder scholligen Entartung der Mnskelq 
neben der einfacben Atrophie, welcbe von Werdnig in seinem 
2. Falle berichtet worden, war nicbts vorbanden. 

Anf die Di£ferentialdiagnose dieser Form cbroniscber atropbischer 
Spinaliabmnng einzngehen, kann icb nnterlassen, da ich in der Hanpt- 
sache docb nnr wiederbolen kbnnte, was icb bei meiner ersten Ver- 
bffentlicbnng vorgebracht habe. 


Im Folgenden werde ich liber eine dritte Familie berichten, 
in welcber das gleicbe Leiden heimisch ist, und in welcher 
die Erblichkeit noch viel scharfer zum Ansdrnck kommt, 
als bei den bereits angefllhrten. 
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Am 22. August IS95 untersuchte ich das % Jahre alte Kind Mar* 
garethe G. in der Wohnung der Eltern. Es sitzt in der Sophaecke, 
zeigt sich als ein mnnteres, lebhaftes Kind, welches im Spiele mit seinen 
Geschwistern laut auflacht. Es halt den Kopf gerade, dreht ihn leicht 
nach alien Seiten, auch vor- und rtickw&rts. 

Seitens der hdheren Sinne wie der Hirnnerven keine Functions* oder 
sonstige Stttrung. 

Die Arme werden gut gehoben; in alien Gelenken sind die Be* 
wegungen frei und in normaler Weite ausfUhrbar; auch geschieht das 
Greifen nach vorgehaltenen Gegenst&nden ganz sicher, wobei die Hftnde 
bis flber StirnhOhe geboben werden. Von Atrophien, fibrillSren Zuckungen, 
Contracturen ist nichts vorhanden. Die Sehnenreflexe sind nicht 
mit Sicherheit auszuloscn; keine vasomotorischen Hautverttnderungen, 
keine Sensibilitfttsstdrung. 

Das Auskleiden des auf dem Tische sitzenden Kindes bereitet der 
Mutter Schwierigkeiten, weil die genllgende Festigkeit zum Geradehalten 
in der WirbelsSule fehlt. 

Die Wirbelskule ist normal gebaut: es ist nirgends eine Spur von 
Rhachitis nachweisbar. 

Das Kind macht Beugebewegungen im Hiiftgelenk und kommt auch 
wieder in die Hdbe. Nach vorn so weit gebeugt, dass Bauch und Ober- 
schenkel sich berflhren, vermag es sich nicht mehr aufzurichten; die 
kleinste ftussere Veranlassung geniigt, um es seitlich umzuwerfen, und 
dann ist es htllflos und kann sich nicht mehr aufrichten, wenn es nicht 
krftftig unterstlltzt wird. Es besteht jedenfalls Schwkche der Bauch* 
und unteren RUckenmuskeln. Die Bauchreflexe fehlen. 

Versucht man, das Kind zu stellen, so bricht es zusammen. Die 
Beine sehen rund und dick aus; die 0 ber schenkelmuskeln fUhlen 
sich aber weich an im Vergleich zu den Waden. Die Httftbeuger, 
die Ges&ssmuskeln, der Quadriceps sind beiderseits sehr ge* 
schw&cht. Das Kind kann bei dem Versuche, die Beine gegen den 
Leib anzuziehen, die Knie hbchstens 10—12 Cm. von der Unterlage beben 
bei aufliegender Ferae. Aber nicht allein die genannten Muskeln am 
Oberschenkel sind paretiscb, sondern auch die ilbrigen dagelegenen, wenn 
auch nicht in gleichem Grade. Die Unterschenkelmuskeln sind mit Aus* 
nahme des M. tibial. ant. noch kr&ftig und bewirken gute Bewegungen 
in den Fuss- und Zehengelenken; der letztgenannte Muskel ist beider¬ 
seits geschwftcht. Die Patellar* und Achillessehnenreflexe 
fehlen; beim Kitzeln der Fusssohle erfolgen Bewegungen in den Fuss* 
gelenken. Die SensibilitHt ist normal. Die inneren Organe nicht ver- 
ftndert. 

Die Arm- und Handnerven, sowie die Armmuskeln reagiren 
leicht auf beide Strome; dagegen sind die Nn. crurales faradisch 
und galvanisch bei den anwendbaren StromstSrken unerregbar. 
Die Nn. peronei reagiren auf den faradiscben Strom gut. Die Ober- 
schenkelmuskeln verhalten sich bei faradischer Reizung stumm; 
dagegen antworten der Quadriceps wie die Aductoren bei galva* 
nischer Reizung mit tonischen tr&gen Zuckungen (AnSZ > KaSZ). 

Von Ende 1895 ab bemerkte die Mutter einen Fortschritt des 
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Leidens. Das Kind fiel ihr beim Wascben bald nach rechts, bald nach 
links nm und kam von da ab anch mit den Armen nicht mehr recbt 
in die Hdhe. Geschrien wegen Schmerzen bat es nie. Vom 7. Monate 
ab bekam es die ZMbne ziemlich rasch and wurde seither viel fetter. 

6. Febraar 1896. Anf den Tisch gesetzt, bleibt es gerade sitzen. 
Sobald es aber lebhaft wird and sicb bewegt, fftllt es am and liegt 
hlilflos da, bis es aafgerichtet wird. 

Es ist geistig sehr gat entwickelt. Die Mimik ist vorztiglich. Die 
Kopfbewegangen sind im Sitzen frei. 

Die A r m e hftngen seitlicb am Rampfe herab, werden fast nor in den 
Ellbogen- und Hand - Fingergelenken bewegt, wenig in den Schnlter- 
gelenken. Das Heben der Oberarme bis znr Horizontalen gelingt bei 
grosser Anstrengang nar anvollkommen, ebenso das Vorstrecken der 
Arme. Die Schnltern besitzen weniger Randnng als frtiher; keine fibril' 
Ikren Zucknngen, keine Sehnenreflexe. Die L&hmang der Beine hat 
ebenfalls an Intensitkt nocb etwas zngenommen, immerhin sind leicbte 
Zusammenziebnngen der Oberschenkelmnskeln obne wesentlichen Locomo- 
tionseffect der Glieder noch vorhanden. Der Umfang der Beine ist sehr 
gross, betrftgt direct oberbalb der Patella 29 Cm. am die Wade 22,5 Cm. 

Ende October 1896. Im Laufe des Sommers lernte sie ganz 
gat sprechen, war stets manter, bekam aber einmal Katarrh mit sehr 
mattem Hasten. Die Bewegungen sind im Allgemeinen 
noch matter geworden; nor mtthaam bringt das Kind die Htlndcben 
znm Mund, vorwiegend durch Flexion im Ellbogengelenk and Vorbeagen 
des Kopfes. 

Die Anamnese ist folgende: Die beiden Eltern sind vollst&ndig 
gesnnd, krftftig and intelligent. Von sechs gezeagten Kindern kam das 
erste, ein Knabe, am Ende der normal verlanfenen Schwangerscbaft todt 
znr Welt. Das zweite ist jetzt ein 9jfthriges gesandes Mftdchen. Das 
dritte, ebenfalls ein Mftdchen, bekam am Ende des 1. halben Lebens- 
jabres Schwftche in den Beinen, konnte spftter nicht mehr sitzen, den 
Kopf nicht mehr heben, die Arme nicht mehr recht heben, starb s /< Jahre 
alt. — Das 4. Kind, ein Knabe, erkrankte ganz in der gleichen Weise 
wie das vorhergehende, starb unter Ausbildang gleicbartiger Lfthmung 
mit 1 V s Jahren. Das 5. Kind ist ein gesundes, lebhaftes Mftdchen. Das 
6. Kind ist obige Krauke. 

Die gesanden wie kranken Kinder sollen stark am Kopfe geschwitzt 
baben, scbrien nicht wegen Schmerzen, anch nicht, wenn sie angefasst 
warden. Geistig waren sie alle sehr gat entwickelt. Die Sphincteren 
fanctionirten wie bei gesanden Kindern. Sie batten nie Scbwierigkeit im 
Trinken and Schlacken. Die Zfthne kamen vom 7.—9. Monat ab. Keines 
wurde von Krftmpfen befallen. Sie starben alle an „Langenkatarrh <( 
bei bis zum letzten Athemzng erhaltenem Bewusstsein. 

Die Mutter hatte 11 Geschwister, von welchen nar noch ein an- 
geblich sehr starker Brader in kinderloser Ehe lebt. Von den anderen 
starb eines im Alter von 24 Jahren an Schwindsncht, eines an „blauem 
Hasten". Die Qbrigen 8 Geschwister der Matter erlagen „der 
Krankheit" zwiscben dem 2. and 6. Lebensjahre, meistens vor 
beendetem 4. Lebensjahre. Einige sollen schon mit 4—5 Monaten schwache 
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Beine bekommen haben, die anderen erst im 7.—9. Monate; die Lahmung 
kam stets schleichend, obne bemerkbare Begleiterscheinnngen. Bei den 
Kindern, welcbe schon im ersten halben Jahre erkrankten, 
8o 11 die Krankheit rascher verlanfen sein, so dass bald die 
Arme nnd Halsmuskeln heimgesucht wurden. Bei manchen seien die 
Arme ganz dtinn and verdreht gewesen. 

Die Grosseltern leben beide noch, sind rUstige Leute. Weiter auf- 
wftrts in der Ascendenz soil von der Krankheit nichts bekannt sein. Ver- 
wandtschaftsebe liegt nicht vor, ebensowenig Potatorium, Lues Oder ein 
anderes fttiologisch anschnldbares Moment. 

Es kann nicht leicht ein Zweifel darliber entstehen, dass bier 
dieselbe Krankheit vorliegt, wie in den beiden anderen von mir be- 
scbriebenen Familien. Zam Beweise sei angefUbrt: die ausgesprocbene 
Erblichkeit, der Beginn im 1. Lebensjabre, das Einsetzen 
der atrophiscben schlaffen Lahmung in der BeckengUrtel- 
und 0berschenkelmusculatur, die Progression Uber den 
Rumpf, SchultergUrtel und Hals, und alsdann von da in 
absteigender Ricbtung an den unteren und oberen Ex- 
tremitaten, das Feblen der Sehnenreflexe, die Existenz der 
EaR, der bei den Gescbwistern todtlicbe Ansgang in dem 
2.-5. Krankheitsjahre. Es feblen cerebrale Symptome, Lah- 
mungen und Atrophien im Bereicbe der Hirnnerven, ausgenommen 
den N. accessorius; es feblen sensible und SphincterenstOrungen, es 
fehlen auch fibrillare Zuckungen, und es feblt Muskelhypertropbie. 
Auch macbt sich bei dem noch lebenden Kinde eine betrachtliche 
Zunahme des Kbrpervolumens bemerkbar, wohl bedingt durch Fett- 
ansammlung im Unterbautzellgewebe. 

In diesen wie in den beiden Werdnig’schen Fallen darf wohl mit 
Sicherheit angenommen werden, dass die Mutter den Krankheitskeim 
tibertrug. Die beiden Werdnig’schen Kranken hatten die gleicbe 
Mutter, stammten aber von verscbiedenen Vatern. Die Tbatsacbe, 
dass acbt Geschwister der Frau G. und bereits zwei ibrer eigenen 
Kinder dem Leiden zum Opfer fielen, lasst auch hier eine andere 
Deutung nicht gut zu. Die Krankheit geht durch die Mutter durch, 
lasst sie aber unberlihrt. 

Zur besseren Uebersicht ftige icb hier eine tabellarische Zusammen- 
stellung der bis jetzt bekannt gewordenen Fiille bei. 

Es sind dies 22 Falle; 8 davon wurden arztlich untersucht, 4 se- 
cirt. In den allein mir zur Untersucbung gekommenen Familien kamen 
2o Fiille vor, wovon 6 untersucht, 2 secirt wurden. 

Bei den 4 Autopsien wurde 4 mal schwer erkrankt gefunden das 
peripherische motorische Neuron, 3 mal in geringerem Grade im Vorder- 
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seitenstrang Degeneration angetroffen, 1 mal (Werdnig) nicht, 4 mal 
einfache Atropbie der Muskeln nacbgewiesen, in 2 Fallen gleicbzeitig 
Lipomatosis, in einem (Werdnig) neben der einfachen aucb homo- 
gene und schollige Degeneration. 



Fall von Thomson und Bruce im Alter von 4 Jaliren 4 Monaten. 

Eine von Thomson und Bruce unter demTitel: progressive 
muscular atrophy iu a child with a spinal lesion 1 * (Edinburgh Hospital 
Reports. Vol. I. IS93) mitgetbeilte Beobacbtung glaube ich nach der 
Beschreibung, vvelche Sachs (Treatise of nervous diseases of children, 
p. 416) davon giebt, ebeufalls hierher reebnen zu sollen, trotzdem es 
sich urn eiuen sporadiseben Fall handelt. Die Krankheit beganu in 
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den unteren Extremitaten, erstreckte sicb allmablicb auf beide obere 
Extremitaten und die Rlickenmuskeln; dabei fand sicb etwas Sensi- 
bilitatsstorung (Hyperalgesie), ausgesprochene Parese am Halse, Rticken 
und Abdomen — am starksten in den HUften, der Geskssgegend und 


Fig. 2 . 



Fall von Thomson und Bruce im Alter von 4 Jahren 11 Monaten. 

den Beinen, am wenigstcn in den Scbultern und Armen. Keine Muskel- 
bypertrophie. Die elektrische Reaction war Anfangs wenig ver&ndert; 
der galvaniscbe Befund nicbt genau genug angegeben. Die KraDk- 
beit war unaufbaltsam progressiv. 

Sacbs fUgt binzu, der Fall stebe um so mebr einzig da, als die 
Autoren eine Spinalerkrankung und nur eine geriDge Verknderung in 
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den peripberiseben Nerven gefunden batten; Thomson und Bruce 
batten nicbt versucht, den Fall unter irgend einen Typus unterzu- 
bringen. 

Die Abbildungen, welcbe Thomson und Bruce von ibrem Falle 
geben, und welcbe ich deren Gtite verdanke, sind so instructiv und 


Fij?. 3 a. 



Fall vou Thomson und Hruce im Alter von 5 Jabren 10 Monaten. 


geben die Progression des Leitlens so gut wieder, dass icb gut daran 
zu tbuu glaube, weun icb dieselbe bier beiftige, um so mebr, da die 
Kinder der Familien Dreiling und H., wenn das Unterhautfettgewebe 
nicbt mebr rcichlieh war, genau dasselbe Ausseben in den verschie- 
denen Stadicu des Leidens boten. 
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Eioe Zeit lang batte es den AnscheiD, als ob nur die verschie- 
denen Formen der Dystropbie das Anrecbt auf Erblicbkeit batten. 
Davon wird man, ganz abgesehen von der neurotiscben, jetzt aucb 
fUr die myelopatbischen Formen allmablich zuriickkommen mtissen, 
denn bereits mebren sicb die Beitrage von atropbiscben Labmungen 


Fig. 3 b. 



Fall von Thomson und Bruce im Alter von 5 Jahren 10 Monaten. 

spinalen und bulbaren Ursprunges, welcbe gleicbfalls auf bereditarem 
Boden wurzeln. Fast scheiut die Zeit nicht mebr so fern zu sein, 
wo die myopatbiscben ibre bulbospinalen Paralleltypen bekommen. 
Dann wird aucb die Zahl jener jetzt schon nicht mebr gerade sel- 
tenen (Uebergangs-) Falle noch wacbsen, welche die myopathische 
oder myelopatbiscbe Zwangsjacke sicb nicbt gefallen lassen. Hier soli 

Deutsche Zeitschr. f. Xcivenheilkunde. X. Bd. 21 
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nur von den bulbospinalen, direct heredit&ren oder familialen 
Amyotrophien nocb knrz die Rede sein. 

Zunkchst lassen sich da, wenn auch einstweilen nor klinische, 
Beispiele beibriDgen, fllr einen erblichen bulb&ren Gesichts- 
typus. So berichtet Fazio (s. beiLonde), dass er eine 22jahrige 
Kranke auf der Abtbeilung habe mit dem ausgesprochenen Bilde der 
progressiven Bulb&f paralyse, deren 4‘/a jahriger Knabe complete Lah- 
muDg des unteren and fast complete L&hmung des oberen Facialis- 
gebietes, mangelhafte, resp. aphoniscbe Articulation, grosse Athem- 
bescbwerden, matte Znngenbewegnngen und leicbte Scbluckbeschwer- 
den biete mit completer EaR im Facialisgebiet and fast completer 
Labmung der Stimmb&nder. Und P. Londe (Paralysie bulbaire pro¬ 
gressive, infantile et familiale. Revue de m6d. 1894. XIV. No. 3) theilt 
ganz ausfUbrlich zwei nocb von Charcot studirte and diagnostic!rte 
Falle mit, welcbe zwei Brllder im Alter von 9 und 5 Jahren betreffen. 
Beide erkrankten nach zurttckgelegtem 8., resp. 4. Lebensjahre. Bei 
dem alteren setzte die Krankheit ein mit Sprach-, Athem- und mimi- 
schen Stbrungen. Sechs bis acbt Monate nach dem Beginn wurde 
nachgewiesen fast vollstUndige Unbeweglicbkeit der oberen Gesichts- 
halfte; nur die Augenlider bewegten sich nocb mangelhaft. Ferner 
bestanden Parese der Zunge und der Lippen, fibrillfire Zuckungen in 
den Kinnmuskeln, ausgesprocbene Atropbie der Zunge mit fibrillaren 
Zuckungen, erschwerte Articulation, mangelbaftes Schlucken, Para¬ 
lyse der Abductoren der Glottis, Schw&che einiger Halsmuskeln und 
wabrscbeinlich trophische Storungen im Gebiete des Quintus, endlicb 
starke Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit in einzelnen Mus- 
keln. Bei dem jtingeren Bruder begann die Krankheit damit, dass 
er die Stirn nicbt mebr runzeln, die Augen nicht mebr vollstandig 
scbliessen und nicbt mebr recbt lacben konnte. Auch bei ihm be- 
stand fast vollstandige Unbeweglicbkeit der oberen Gesicbtshalfte bei 
ziemlich guter Function der unteren. Die Lippen und die Zunge sind 
viel weniger ergriffen; die Sensibilitat des Gaumensegels und der 
binteren Racbenwand ist vermindert; die Stimme und die Atbmung 
sind normal. Dabei partielle EaR in den Stirnmuskeln. — Die El- 
tern beide gesund, Doppelgeschwisterenkel. — Die der Arbeit 
beigefUgten Gesichtsphotograpbien sind der Facies myopatbique un- 
gemein ahnlich. 

An diese scbliessen sich an die Falle von Bernhardt (Ueber 
eine bereditare Form der progressiven spinalen mit Bulbarparalyse 
complicirter Muskelatropbie. Virch. Arcbiv. Bd. CXV. S. 197). Hier 
kandelt es sich tun Verwandte verschiedenen Grades aus verschiedenen 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Hereditare progressive spinale Muskelatrophie im Kindesalter. 311 


Generationen. Es erkrankten in der ersten H&lfte der 30 er Jahre 
znerst die tiefen and oberfl&chlichen Nacken- nnd Halsmoskeln und 
die Schnltermuskeln, w&hrend die kleinen Hand- and Fingermuskeln 
anversehrt waren. FibrillSre Zncknngen nnd wahre EaR fehlten, aber 
die elektrische Erregbarkeit war stark berabgesetzk Scbliesslich ge- 
sellte sich das Bild der progressiven Bulb&rparalyse hinzn. Der Exitns 
wnrde in 2—27a Jahren herbeigefdhrt Die Matter des einen dieser 
Kranken scheint zwischen dem 50. and 60. Lebensjabre einem ahn- 
lichen Leiden erlegen zu sein, welches in gleicber Weise mit L&h- 
mang and Atrophie der Halsmoskeln einsetzte, dann aber einen ab- 
steigenden Gang genommen zu haben scheint, denn die Arme waren 
stark abgemagert and geschw&cht; wenig aach die Beine. Bernhardt 
sprach sich flir den spinalen, resp. balb&ren Ursprang aas. 

Gowers sagt (Nervenkrankheiten I. S. 130), selten bestehe eine 
directe erbliche Uebertragang der chronischen spinalen Maskelatrophie, 
doch habe er eine Dame gesehen, deren Matter an einer ahnlichen 
Atrophie gestorben sei, and in einem anderen Falle sei ein Brader 
an derselben chronischen Markerkrankang mit Maskelatrophie za 
Grande gegangen. 

Endlich ware noch die StrUmpell’sche Beobachtang (Zar Lehre 
von der progressiven Maskelatrophie. D. Zeitschrift fUr Nervenheil- 
kunde. Bd. 111. S. 471) anzafilhren. Der Strttmpell’sche Kranke 
starb 40 Jahre alt nach lljahrigem Leiden, welches, was die Locali¬ 
sation and aach den Beginn der atrophischen Parese an den kleinen 
Handmaskeln, sowie das Freibleiben der Beine bis zu den darch In¬ 
fluenza herbeigeftlhrten Tode aDgeht, durchans mebr za dem bisher 
gezeichneten Bilde der „spinalen“ als za demjenigen der myopathischen 
Atrophie passen wtlrde. Der Umstand aber, dass die Matter des Kranken 
an einer ahnlichen (arztlicherseits nnzweifelbaft als „progressive 
Maskelatrophie 0 aafgefassten) Krankheit gelitten hatte, also directe 
Erblichkeit vorlag, dass fibrill&re Zuckungen, sowie elektrische EaR, 
wenn aach bei zam Theil stark herabgesetzter Erregbarkeit, fehlten, und 
endlich der anatomische Befund — „hocbgradige einfache (nicht- dege¬ 
nerative) Atrophie des grbssten Theiles der Muskelfasern an beiden 
oberen Extremitaten“ —, bewogen StrUmpell trotz der „Atropbie 
der hinzugehbrigen peripherischen, motorischen Nervenfasern und 
Atrophie fast aller motorischen Ganglienzellen im Halsmark 0 , Ver- 
andernngen, wie sie als charakteristisch fUr spinale Maskelatrophie 
angenommen werden, za der Annahme, dass „der ganze Process der 
Atrophie in den Muskelfasern selbst (durchaus hhnlich wie bei 
der Dystrophie) seinen Aasgang genommen habe, and dass erst 
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spater (also in aufsteigender Richtung) die Atrophie der 
Nervenfasern und der Ganglienzellen binzugetreten sei“. StrUrapell 
fasst also bier noch den Fall als primare Myopatbie auf, die Dege¬ 
neration des ersten motoriscben Neurons als secundar. Aus der ein- 
fachen Thatsacbe, dass ich den Fall bier unterbringe, ist zu ent- 
nehmen, dass icb die Auffassung des geschatzten Autors nicht theile, 
oder mit anderen Worten, dass icb die Beobacbtung als hereditare 
progressive spinale Muskelatropbie (Ducbenne-Aran’schen Typus) 
ausprecbe. 

Vorausgesetzt, dass diese meine Auffassung der StrUmpell'schen 
Beobacbtung riebtig ist — icb werde spater darauf zurllckkomraen —, 
besitzen wir also bereits, wenn auch erst je durcb eine oder wenige 
Familien vertreten, folgende Varietaten der bereditaren pro- 
gressiven spinalen Muskelatropbie, welcbe auch, ganz wie 
von der Dystrophie her bekannt, in versebiedenem Lebensalter ein- 
setzen konnen, namlich 

1. eine im frlihen Kindesalter auftreteude, am Beckengiirtel be- 
ginnende, dann void Stamm gegeu die Extremitiitenenden absteigende 
Form = friibiufantiler, descendirender spinaler Typus (Werdnig, 
Hoffmann); 

2. einen infantilen bulbar-paralytiseben Gesicbtstypus (Fazio, 
Eonde); 

3. einen Ducbenne- Aran’seben Typus (S t r Um pe 11, Go¬ 
wers); 

4. eine Uebergangsform (Bernhardt). 

Alle niebt direct erblicben Falle von spinaler Muskelatropbie 
nnissten bier weggelasscn werden, trotzdem man sie ja aualog dem 
lieut zu Tage vielfaeb bei anderen Nervcukraukbeiten liblicben Vor- 
geben als bereditiir-sporadisebe aufzufassen geneigt sein kbunte. Ab- 
sicbtlicb ordnete icb die Beobachtungen in Typen an, niebt weil icb 
an der Typenbildung besonderen Gefallen finde, soudern um daran 
im Hinblick auf die Dystrophic u. s. w. anschaulicher macben zu kbn- 
nen, dass die Typen durebaus niebt so ganz zuverlassig sind ftlr die 
Diagnose und dass, wer zu sebr auf sie bant, gelegentlich auch auf 
diaguostische Irrwege geratben kann. 

Die Erliliclikcit, das Feblen von librillaren Zuekuugen, das Feblen 
von EaK und die einlaebe, niebt „degenerative“ Atrophie der Mus- 
keln waren trot/, des D ucb en ne- A ran’seben Typus und trotz der 
schweren Liision des ersten motoriseben Neurons tiir StrUmpell be- 
stiminend, in seincm Falle eine primare Myopatbie zu diagnosticiren. 
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In Anlehnung an diesen Strlimpell’schen Gedankengang will 
ich kurz auf einige wunde Punkte in der Symptomatologie der Muskel- 
atrophien eingehen, betreffend die Bedeutung einiger Symptome in 
der Diagnose. 

Wie stebt es mit dem differentialdiagnostischen Werth der He- 
reditat bei den Mnskelatropbien? Vor kaum 1 V 2 Jabrzehnt gait nur 
der „Ty pus Leyden-Mbbius“ fUr hereditar; dann mackte man die 
Erfahrung, dass auch andere Varietaten der Dystrophie familiiir-here- 
ditar auftreten kbnnen und Anspruch auf das Pradicat „erblich“ haben. 
Ihnen gesellte sich die progressive neurotiscbe Muskelatropbie auf 
ganz ausgesprochen hereditarer Basis zu. Nur der spinalen progres- 
siven Muskelatropbie wurde das Privileg noch zuerkannt, nicht direct 
erblich zu sein. Ich glaube, mit den oben zusammengestellten, zum 
Theil nur klinischen, zum Theil klinisch-anatoraischen Beobacbtungen 
ist der Beweis erbracht, dass sie auf dieses Vorreckt vor ihren Scbwe- 
stern verzichten muss. Die directeErblichkeit kann auf dem 
Gebiete der M uskelatrophien fernerhin nicht mehr die 
grosse differentielldiagnostische Bedeutung beanspru- 
chen, welche sie seither besass, wenn auch zuzugeben ist, 
dass dieselbe, soweit unsere Erfahrungen bis jetzt reichen, bei der 
myopathischen und neurotischen mehr in den Vordergrund tritt, als 
bei der myelopathischen Form, deren Existenz ja Uberhaupt eine Zeit 
lang geradezu in Frage gestellt schien, wahrend jetzt ihr Platz in 
der Nosologie als gesichert gelten muss. 

Fibrillare Zuckungen sprecben, wenn sie in charakteristi- 
scher Weise weitverbreitet bei Muskelschwund vorhanden sind, immer 
sehr fUr den spinalen Ursprung, wobei jedoch nicht zu vergessen ist, 
dass sie auch bei der Dystrophie beobachtet sind. Doch ist das Ver- 
haltniss der Haufigkeit so, dass ihr Vorhandensein bei den spiualen 
cbronischen Muskelatrophien die Regel, bei den rein musculareu die 
grosse Ausnahme bildet. Da sie aber auch bei zweifellos als chronische 
spinale Amyotrophie erwiesenen Fallen flir liingere Zeit oder dauernd 
vermisst worden sind, so darf ihre Abwesenheit nicht absolut 
gegen den spinalen Ursprung desMuskelschwundes ver- 
werthet werden. Nonne z. B. vermisste fibrillare Zuckungen in 
einem Falle von Poliomyelitis ant. chronica. S triimp ell machte 
sich in seinem Falle mit Recht den Einwurf, vielleicht batten die- 
selben, wenn er sie auch jetzt nicht fand, doch frliher bestanden, 
seien nur spater nicht mehr dagewesen. Dass das vorkommt, be- 
weist der eine von Dejerine mitgetheilte Fall vom Aran- Ducheune- 
schen Typus (Deux cas d’atrophie Duchenne Aran. Soc. de Biologic. 
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1895. Mars), welcher nach 18 jkhrigen Leiden durcb Saicid endete. 
Dieser Kranke batte viele Jabre frtther fibrill&re Zuckungen, spater 
nicbt mebr. Wegen des cbronischen Verlaafes batte sich Dejerine 
oft gefragt, ob es aucb wirklich eine spinale Erkranknng sein wttrde; 
die Antopsie entschied in diesem Sinne. Gowers bemerkt bei Be- 
sprecbong der cbronischen spinalen Muskelatropbie ttber die fibrill&ren 
Zucknngen in seinem Lehrbuche: „sie sind so h&ufig, dass sie ein 
cbarakteristiscbes Merkmal geworden sind, docb sind sie weder immer 
vorbanden, noch sind sie anf dieses Leiden bescbr&nkt“. Mit dem Hin- 
weis, dass icb mich bei alien meinen Fallen der hier beschriebenen 
atropbiscben Spinall&hmung vergeblich nacb ibnen nmsab, mbge dieses 
Symptom verabscbiedet sein. 

Muss EaR bei der spinalen Muskelatrophie vorbanden sein? 
Auch diese Frage muss nach nnseren heutigen Erfahrnngen negirt 
werden. Dejerine fand in seinen 18 und 10 Jabre verlanfenen Fallen 
sebr ansgesprochene Ver&nderungen der faradischen and galvanischen 
Contractilitat obne Umkehr der Formel, „obne EaR“. Dasselbe gilt 
von der zweiten kliniscben Beobacbtung von J. B. Charcot (Con¬ 
tribution a l’6tude de l’atropbie musculaire progressive, Type Du- 
chenne-Aran. Paris 1895), und E. Remak sagt in seinem Grundriss 
der Elektrodiagnostik, dass selbst hochgradige spinale Muskelatro¬ 
pbie mit rein quantitativer Verminderung der elektrischen Erregbar- 
keit einbergeben kann bei amyotropbiscber Lateralsklerose 
(Berger, Kahler und Pick, Moeli, Stadelmann, Koschew- 
nikoff, Charcot und Marie, Erlitzky-Mierzejewski).“ Und 
von der progressiven Bulbarparalyse und der Syringomyelie gilt das 
Namliche. Gowers bemerkt liber diesen Punkt, die elektrische Er- 
regbarkeit der atrophiscben Muskeln zeige Veranderungen, welcbe in 
den einzelnen Fallen verscbieden seien, und bescbreibt dann neben 
der EaR die einfacbe Herabsetzung der Erregbarkeit. Darnach stebt 
fest, dass EaR bei rein spinalen Muskelatrophien nicbt 
gegenwartig zu sein braucht; andererseits ist bekannt, dass 
sie bei der Dystrophia muscular, progr. nicbt immer, wenn auch in 
der Regel, feblt. Es gilt von ibr also in diagnostischer Hinsicht un- 
gefahr dasselbe, was von den fibrillaren Zuckungen gesagt wurde. 
Im Allgemeinen wird man wobl das Recbte treffen, wenn man sagt, 
dass bei spinaler, wie bei Erkrankung des peripheriscben motoriscben 
Neurons Uberkaupt, die EaR mit um so grbsserer Sicberheit zu er- 
warten ist, je rascher der Verlauf ist, je rascher die Atrophie kommt, 
und je mebr diese dabei eine Atrophie en masse ist, dass sie aber 
nacb Ablauf des acuten oder subacuten Stadiums und in ganz cbro- 
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nisch verlaufenden Fallen viel scbwerer nachweisbar sein und ofter 
gar vermisst werden dUrfte. 

Nun komme ich zu dem scbwierigsten Punkte, den anatom i- 
schen Muskelveranderungen. Wie erwahnt, war es vorAUem 
der Befund der einfachen (nicbt „degenerativen“) Atropbie, welcher 
Strtimpell veranlasste, eine primbre Myopatbie und nicht eine spi¬ 
nale Atropbie in seinem Falle anzunehmen, weil bekanntlich bis jetzt 
als allgemein gUltiges Gesetz angeseben wurde, dass bei alien zweifel- 
los primaren Erkrankungen der grauen Vorderbbrner (traumatiscbe 
Zerstorungen, primare Myelitiden, Tumoren) die binzugebOrigen Mus- 
keln einer degenerativen Atropbie mitVerlust der Querstreifung kor- 
niger Trtibung der Fasern u. 8. w. verfallen“. 

Cbarcot scbildert nacb H ayera’s und eigenen vielfaltigen Unter- 
sucbungen der Muskeln bei der protopatbiscben progressiven Amyotro- 
pbie, der Aran-Duchenne’scben Atropbie folgendenuaassen: 

„Le fait capital, dans l’espece, c’est une atropbie simple du fais- 
ceau musculaire avec conservation de la striation en travers. Celle-ci 
persiste jusqu’aux dernidres limites. Cette amyotropbie, sur quelques 
points, s’accompagne d’ordinaire d’une proliferation plus on moins 
marquee des elements cellulaires du sarcolemme. Dans un certain 
nombre de faisceaux musculaire, la multiplication pcut etre poussee 
assez loin pour que les elements de formation nouvelle s’accumulent 
dans la gaine du sarcolemme de maniere 4 la distendre et a refouler 
la substance musculaire. Celle-ci se segmcnte alors et prend l’appa- 
rence de petits blocs qui conservent toutefois, jusqu’aux dernieres 
phases de 1’alteration, l’aj)j>arence striee“ (Cbarcot, Lemons sur les 
maladies du systeme nerveux II. p. 232). Er filgt dann binzu, dass 
die neugebildeten zelligen Elemente in dem seltensten Falle es zu 
Protoplasmazellen bringen, wHbrend die Ubrigen sicb nicbt weiter 
entwickeln und zur Atrophie intendiren zu gleicher Zeit, wo die frag- 
mentirte Muskelsubstanz sicb mebr und mebr tlieilt, und mancbmal 
scbwindet, obne die geringste Spur einer kdrnig-f'ettigen Degene¬ 
ration zu bieten; die letztere sei, wo sie sicb finde, nur ein „Pke- 
nom6ne accessoire“, dazu komme nocb Wucberung des Perimysium 
und interstitielle Lipomatose bis zu einem Grade von Lipomatosis 
luxurians. 

Erb scbreibt (Elektrotberapie. 2. Aufl. S. 20 1) tiber die Muskel- 
veriinderung, welcbe er mit Degeneration der peripkeriscken Nerven 
nach traumatiscber Liision, wobei EaH vorlag, fand: Aucb die Mus¬ 
keln verfallen unausbleiblich einer fortscbreitcnden degenerativen 
Atropbie; zunebmende Verscbmalerung der Muskelfasern selbst, in 
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unheilbaren Fallen bis zum vblligen Verlust und Schwund derFasero; 
dabei Querstreifuug etwas undeutlicher, bleibt aber erbalten und nor 
ausnabmsweise siebt man eine fettige und kbrnige Degeneration an 
den Fasern; gleichzeitig erbebliche Vermebrung der Muskelkerne; es 
bleibt scbliesslich eine chemische VeranderuDg der Muskelsubstanz 
nicbt aus, worunter von Erb Neigung zum Auftreten der sogenannten 
wachsartigen Degeneration verstanden wird. 

Wir sehen, dass nach der Charcot’schen Beschreibung des Muskel- 
befundes, womit die von mir bei den beiden Kindern nacbgewiesenen 
Veranderungen in alien wesentlichen Punkten Ubereinstimmen, sich 
die „einfache“ Atrophie sehr wo hi mit chroniscber De¬ 
generation und Schwund der multipolaren Ganglienzellen 
der Vorderhbrner vertragt. Und nach dera zu urtheilen, was 
Erb von den sogenannten degenerativen Muskelveranderungen, welche 
mit EaR nach acuten peripberischen Nervenlasionen eintreten, be- 
ricbtet, weichen dieselben eigentlich nicbt gerade auifallend von jenen 
ab, welche Charcot und Andere als „einfacbe“ bezeichnen. 

StrUmpell hat aber neben der einfacben Degeneration der 
Muskelfasern mit Kernvermebrung auch Faserbypertropbie (Fasern bis 
liber 100 /«) gesehen, kurz, einen Befund erboben, welcher eine grosse 
Uebereinstimiming mit jenen bei echter Dystropbie darbietet. Aehn- 
licb lagen die Verbaltnisse in dem Falle Heu bner’s, Alzheimer’s 
(spinaler Typus mit fibrillaren Zuckuugen), beide mit schwerer Vorder- 
hornerkrankung verbunden, wahrend Frobmayer (spinaler Typus) 
bei der gleicben Vorderhornerkraukung wieder nur einfache Faser- 
atropbie obne Verfettung sab. In drei von diesen Fallen wurde 
schliesslicb wegen dieser einfacben, nicbt „degenerativen“ Atrophie 
einerseits, der Faserbypertropbie, Abrundung der Fasern u. s. w. an- 
dererseits trotz der schweren Vorderhornerkraukung mebr oder we- 
niger sicher eine Dystropbie diaguosticirt und die Erkrankung des 
ersten motorischen Neurons als secundiir hingestellt. 

Die Ricbtigkeit des Satzes vorausgesetzt, reiue primare Myopathie 
ruache „einfacbe“ Faseratropbie und Faserbypertropbie u. s. w., die 
Vorderhornerkraukung oder die Erkrankung des ersten motorischen 
Neurons „dcgenerative“ — von der „eiufachen“ deutlich unterscheid- 
bare — Atrophie, so ist gar nicbt einzusehen, warutn, wenn zu einer 
primaren Myopathie secundiir eine so vollstandige Degeneration des 
peripberischen motorischen Neurons wie in den soeben angefUbrten 
Fallen sich hinzugescllt, dem myopatbisch veranderten, dem dystro- 
pbiscbcu Muskel, soweit er erbalten ist, der Stempel der „degene- 
rativen“ Atrophie nicbt aucb uoeh oder erst rccbt aufgedrllckt werde, 
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da man doch erwarten sollte, dass der bereits erkrankte und des- 
balb weniger widerstandsfahige Muskel die sogeQannten degenerativen 
Veranderungen viel rascher und starker eingehen mlissten, als ein 
beim Einsetzen einer primaren Vorderhornerkrankung noch normal 
rorgefundener Muskel. Wenn aber davon bei der anatomischen Unter- 
sucbung nichts zu sehen ist, so mtissen aucb Befunde, wie sie in den 
Fallen von Heubner, Frohmaier, Alzhpimer und StrUmpell 
vorliegen, mit der Vorderbornerkraukung vereinbar sein, einerlei ob 
dabei die Ganglienzellen „prim&r“ oder „secundar“ ihrer Function ver- 
lustig gegangen und gescbwunden sind; kurz, es muss die ein- 
fache Atro phie (eve ntuell mit Faserhypertropbie) sich 
mit Vorderbornerkrankung wie Uberbaupt Erkrankung 
des ersten motorischen Neurons vertragen, und darf als- 
dann nicht gegen die myelopatbiscbe oder neuropathiscbe Muskelatro- 
phie zu Gunsten der muscularen bei der Diagnose verwerthet werden, 
wie es seither recht oft gescbab. 

Nicht allein aus der Charcot’schen und Erb’schen Beschrei- 
bung ergiebt sich das Vorkommen der einfachen Muskelfaseratrophie, 
es lasst sich ausserdem eine nicht kleine Anzahl von in gleicher Rich- 
tung zu verwerthenden Beobachtungen aus der Literatur beibringen. 
Bereits Erb betont in seiner bekannten Arbeit tiber Dystrophia mus- 
cularis progressiva (D. Zeitscbrift fUr Nervenbeilkunde. I. S. 244 ff.), 
es sei von ganz besonderem Interesse das Vorkommen ahnlicher Muskel- 
veranderungen (wie bei der Dystrophie) bei unzweifelhat't spinalen 
Erkrankungen, und fUbrt als Beleg dafllr an den Nacbweis byper- 
trophischer Fasern bei Poliomyelitis durch MUller, bei spina- 
lerKinderlahmung durch Dejerine und Hitzig. In dem Falle 
Hitzig's waren die Praparate zum Verwechseln denen von Dystro¬ 
phie Shnlich; neben hocbgradiger Lipomatose fanden sich atropbiscbe 
und hypertrophische Fasern mit rundlicben Contouren, mit erheblicher 
Kernwucberung, vielen centralen Kernen, selbst mit Vacuolen und 
Fasertheilungen. Oppenbeim sab einzelne bypervoluminose Fasern 
neben atrophischen bei Poliomyelitis anterior chronica, 
Schultze und ich selbst bei Syringomyelie, J. B. Charcot 
bei Ducbenne-Aran’scber Labmung. Lewin fand einfacbe 
Atropbie mit wenig hypertrophischen Fasern bei progressiver 
Bulbarparalyse, eintacbe Atropbie der Fasern mit geriDger Kern- 
wucherung, blasse Flecke und miissig hypertrophische Fasern bei 
Neuritis mit EaR, hocbgradige einfacbe Atropbie, miissige Kern- 
wuchemng und hypertrophische Fasern (12o—150 u) bei Syringo- 
niyelie mit einfach herabgesetzter elektriscber Erregbarkeit. Werd- 
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d i g coostatirte einfache Atropbie in dem ersten seiner Fklle von here- 
ditarer atropbiscber Spinall&hmnng, nod ich bei der gleicben Krankbeit 
in zwei Fallen, wobei aucb einzelne bypertrophiscbe Fasern zo sehen 
waren. 

Ich glaube, das hier beigebracbte Material, welches leicbt ver- 
mehrt werden kbnnte 1 ), genligt znr StUtze der von mir vertretenen 
Auffassung des Strtlmpell’scben Falles als eines solcben spinalen 
Ursprunges. Man wird mir denEinwnrf macben: warum soli er nan 
gerade spinal sein, da die Muskelveranderangen, wenn sie anch bei 
spinalen Atropbien in abnlicber Weise vorkommen, docb ebenso gut 
zur Myopatbie passen. Einfach desbalb, weil die nicbt mit klinisch 
nacbweisbarer Mnskelbypertrophie oder Pseudohypertrophie verbun- 
dene, sondern rein atropbiscbe Lahmung von dieser Localisation er- 
fabrungsgembss spinalen Urspranges ist. Und wenn man ein* 
werfen sollte, die Degeneration des ersten motoriscben Neurons kbnne 
sich einfach secund&r im Anschluss an die Mnskelatropbie ausgebildet 
baben, so kann icb nur entgegnen: man beweise es erst, denn bis 
jetzt ist der Beweis daflir nicbt mit Sicberbeit erbracbt. Es mackt 
mir sogar fast den Eindrnck, als ob man die Degeneration der Vorder- 
hornganglienzellen mebr dem Muskelbefunde zu Liebe als secnndbr 
angesprochen babe. 

Findet sich in einem Falle von klinisch sicbergestellter Dystro- 
phie bei der Autopsie eine Erkrankung des peripberischen motoriscben 
Neurons, so bat man, wic icb bereits in meiner ersten Arbeit betonte, 
aucb daran zu denkeu, dass die Verbnderung ebenso gut eine der 
Dystropbie coordinate sein kann, wie es auch von der Anomalie des 
Scbadels, Idiotie u. s. w. bei der gleicben Krankheit angenommen 
wird. Es muss auf Grund einer grossen Zabl autoptischer Befunde 
als Regel hingestellt werden, dass bei der Dystrophia muscularis pro¬ 
gressiva nur die Muskeln anatomisch verandert, das Nervensystem 
intact gefunden wird. Das ist aucb gar nicbt so unbegreiflich, wenn 
man bedenkt, dass der Muskelapparat das Endglied des cortico- 


1) Siehe die nach Abschluss dieser Arbeit erschienene Ver6ffentlichung von 
Siglinde Stier im Archiv far Psychiatric Bd.XXIX. S. 249. Das Resultat dieser 
experimentellen Arbeit sei dabin zusammenzufassen, dass „die Aufhebuog des tro- 
pbiseben Einfiusses des Nervensystems auf die Muskeln als solcbe nur einfache 
Atropbie zur Folge babe, d. h. nur Verschmalerung der Fasern, Undeutlicbwerden 
von Quer-, eventuell auch Langsstreifung. In maneben Fallen kommt hierzu auch 
Ivernvermehrung. Die sogenannten degenerativen Ver&nderungen, die in der Patho¬ 
logic eine Haupterscheinung bilden, sind wabrscheinlich als Folgeerscheinung von 
Nebenursacben aufzufassen*. 
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muscularen Bewegungssystems bildet. Schwindet nun der Muskelapparat 
aus einer inneren, z. B. in einer abnormen Anlage der Maskeln beding- 
ten Ursache, so braocht das Nervensystem, aoch das erste motorische 
Neuron, davon gar nicht berOhrt zu werden, braucht nicht fanctionell 
ausgeschaltet zu sein, und ist es wohl aucb nicht, da es ja seine 
Steile, wenn auch jetzt nur mebr als einfacher Leiter, immer noch 
ausftillt, d. h. Impulse, Auftr&ge, welcbe vom Gehirn kommen, bis 
zu den Muskeln weitergiebt, einerlei ob diese, weil erkrankt oder 
gescbwunden, nocb fahig sind, dieselben richtig oder (iberhaopt an- 
zunebmen und auszuftlhren, oder nicht. Auch die von der Peripherie 
kommenden Haut- und Gelenkreize finden, wie schon Fr. Scbultze 
bervorbob, ihren Weg in das erste motorische Neuron, reizen es und 
tragen so zu seiner Erbaltung bei. Ein normales Nervensystem ist 
demnach bei Muskelscbwund ganz gut denkbar und auch oft so ge- 
funden; dagegen ist nach unseren beutigen Eenntnissen ein normaler 
Muskelapparat beim Erwachsenen nicht denkbar bei abbanden ge- 
kommenem peripheriscben, motoriscben Neuron; und meines Wissens 
existirt ein solches Vorkommniss auch nicht. — 

Konnte ich mich mit Str lira pell tiber die Auffassung seines 
Falles aus den angeftthrten Grtinden nicht einverstanden erkl&ren, so 
kann icb ihm erfreulicher Weise darin nur beistimmen, „dass das 
alte Schema der einfacben („myopathischen“) und der degenerativen 
(„spinalen“) Atrophie in Bezug auf die progressiven Muskelatrophien 
nicht ohne Weiteres beibehalten werden kann ... ., und dass Vieles 
noch durcbaus weiterer Aufkl&rung bedarf*. Auch Lew in (Deutsche 
Zeitschrift ftlr Nervenheilkunde. Bd. II) sagt: „Der Beweis ftlr oder 
gegen die rein myopathische Natur der progressiven Muskelatrophie 
sei auf dem Wege der histologischen Untersucbung der Muskeln nicht 
zu erbringen“. Wir mtissen uns also bei der Diagnose davor hliten, 
auf einzelne Symptome bei dem Ftlr und Wider zu grosses Gewicbt 
zu legen. Eine mbglichst richtige Diagnose kann nur gestellt wer¬ 
den bei Bertlcksichtigung der Gesammtheit der Symptome und der 
bereits gesammelten kliniscben und anatomischen Erfahrungen. 

Es wtirde zu weit flihren, wollte ich, da doch einmal von der 
„degenerativen“ Atrophie die Rede ist, auch noch auf die Entar- 
tungsreaction eingehen. Warum in zwei Fallen mit uns ganz 
gleichartig erscheinenden Muskelver&nderungen das eine Mai trhge, 
galvanische Zuckungen gefunden werden, das andere Mai nicht, ist 
noch ganz unaufgekl&rt. Mit dem Schlagwort „degenerativ“ kommen 
wir da nicht aus, da, wie soeben gezeigt, wir uns noch recht im 
Unklaren darilber befinden, was eigentlich anatomisch darunter zu 
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verstehen ist, in was man das Charakteristiscbe des Degenerativen 
zu erblicken hat. Nichtsdestoweniger kann an der Thatsache, dass 
die aasgesprochene EaR in der Regel fUr eine Neuropathie, nnd 
zwar fUr eine Alteration des ersten motorischen Nenrons spricht, 
nicht gertlttelt werden. Dass aber ancb bier nocb Manches der Auf- 
.hellnng bedarf nnd dass eine Revision hier .wie auf dem Gebiete der 
anatomischen Muskelpathologic von Nbthen ist, bedarf kanm noch 
des Hinweises. 

Heidelberg, 9. December 1896. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



X. 


Znr Casnistik der asthenischen (Bulbar-) Paralyse Oder 
Myasthenia pseudoparalytica. 1 ) 

Von 

l)r. S. Kallscher, 

Arzt fttr Nerrenkrankheiten. 


Frau K., Witt we, 47 Jahre alt, war zweimal verheirathet und nie 
erbeblich krauk. Sie hat neun gesunde Kinder geboren, nie abortirt 
und befindet eich seit 5 Jahren in der Menopause. Seitdem litt sie bfter 
an Schwindel, der seit dem Ausbruch ihres jetzigen Leidens vollig ge- 
schwunden ist. Vor 1 */< Jahren circa erkrankte sie ziemlich pldtzlich, ohne 
dass Fieber, Kopfschmerzen, AUgemeinerscheinungen oder Influenza vor* 
ausgegangen waren, an Luftmangel, Spannung und Schmerzen in der 
Nackengegend, Schwache der Nackenmuskeln; sie konnte den Kopf nicht 
gut aufrecht balten, die Augenlider fielen ihr zu, die Sprache versagte, 
das Kauen, Schlucken wurde ihr schwer. Dieser Zustand hielt einige 
Wochen an, um sich dann unter gleicbzeitigem Gebrauch von Jodkali zu 
bessern. Bis vor Kurzem ging es der Kranken leidlicb gut Juli 1896 
suchte sie den Augenarzt Herrn Dr. Seeligsohn auf, weil sie scbon 
langere Zeit doppelt sab. Das Doppeltsehen war des Morgens und nach 
der Rube meist vdllig fort, um im Laufe des Tages aufzutreten und gegen 
Abend zuzunehmen. Gleichzeitig machte ihr das Sprechen Schwierigkeit; 
sie musste sich oft ausruhen und unterbrechen, weil die Sprache ver¬ 
sagte. Auch stellten sich Ziehen und Schwache im Nacken ein, der Kopf 
fiel nach binten liber, das Kauen und Beissen war erschwert; sie konnte 
feste Sachen nicht zerkleinern; Ofters blieben ihr StUcke im Rachen und 
Scblund stecken, und sie musste die Kiefer- und Schlingbewegung mit 
den Handen unterstlitzen; einmal ware sie beinahe erstickt. Dazu traten 
Schwache und schnelle Ermtldbarkeit der Hknde und Filsse. Die Kranke 
konnte sich nicht mehr die Haare allein machen, das Treppensteigen fiel 
ihr schwer, sie gerietb bei der kleinsten Anstrengung in Athemnoth, die 
Beine knickten leicht zusammen, und alle diese Erscheinungen waren 
gegen Abend und nach Anstrengung erbeblich starker, als Morgens und 
nach Rube. Es bestand zugleich eine gewisse Scblafneigung bei der 
Kranken ohne Bewusstseinstrlibung u. s. w. 


1) Nach einer Krankenvorstellung in der Novembersitzuug (1896) der Berliner 
Gesellschaft fdr Psychiatrie und Nervenkrankheiten. 
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Die Aagenuntersuchang ergab am 1. August 1896 linksseitige Ptosis, 
Parese des linken Obliquus superior. Die Ptosis nimmt bei der Unter- 
suchung wie bei l&ngerem Sprechen, Lesen sichtlicb zu. Die Lidspalte 
wird immer enger, urn erst allm&blich wieder sicb zu erweitern. Die 
Pupillen waren gleicb, mittelweit und zeigten gute Reaction auf Licht- 
einfall, sowie bei Convergenz und Accommodation. In den seitlicben End- 
stelluDgen traten geriuge nystagmusartige Zuckuugen auf. Der Augen- 
hintergrund war normal. Vielleicht bestand ein Exophthalmos geringen 
Grades auf beiden Augeu; die bekannten Zeicben v. Graefe’s, Ste 11- 
way’s, Mb bins’ waren nicht vorbanden. Die Coroealreflexe waren er- 
balten. 

Der Gesichtsausdruck der Kranken war ein milder, schl&friger durch 
das Herabb&ngen des linken, und sp&ter auch des rechten oberen Augen- 
tides; der M. frontalis und corrugator snpercilii waren etwas angespannt. 
— In psychischer Beziehung lag keine Anomalie vor. Die Eranke macht 
ihre Angaben klar und deutlicb. Ged&chtniss und Stimmung war als nor¬ 
mal zu bezeichnen. Die Sprache war monoton, leise, undeatlich und 
batte einen nasalen Beiklang; namentlich die Lippen- und Nasenlaute 
kamen nicht klar hervor. Bei l&ngerem Sprechen htfrte man nur eine 
FlUsterstimme, und bald wurden unter starker Anstrengung nur eiuzelne 
Laute und Silben matt und ftcbzend hervorgebracht. Nach kllrzerer Rube- 
pause wurde die Sprache wieder lauter, deutlicber und zusammenh&ngen- 
der. Das Ztthlen gelang nur bis 25 gut, und mit grosser Mtlhe bis 50, 
dartlber hinaus trat vOllige Apbonie ein. Im Gebiete des oberen Facialis 
geschieht das Stirnrunzeln und der Augenlidschluss krftftig; nur bei iJfterem 
Wiederholen des Lidschlusses Oder bei lftngerem Zukneifen des Auges 
Iftsst die Kraft insofern nach, als dann das Auge passiv mit geringer Ge- 
walt sich bflfnen 1 Asst. Doch ermilden die Lidscbliesser nie so sehr, dass 
etwa die Lidspalte klafft Die elektrische Reaction an den Stirn- und 
Augenscbliessmuskein Iftsst nicbts zu wUnscben ttbrig. Auch in dem Ge- 
biet des unteren Facialis ist objectiv weder eine dauernde Parese, nocb 
Atrophie oder fibrillftre Zuckungen nachweisbar. Die Nasolabialfalte ist 
in Ruhe und bei Bewegung beiderseits gleich. Die Seitenbewegungen des 
Mundes, das Spitzen, Pfeifen, Aufblasen und Naserttmpfen geht gut von 
Statten. Eine deutliche dauernde Schw&che besteht dagegen in den Kiefer- 
muskein, die Zabnreihen kbnnen wobl gescblossen werden, sind aber bei 
leichtem passiven Druck auseinander zu bringen. Die Seitenbewegungen 
werden ohne Kraft ausgefilbrt, und bei wiederboltem Heben und Senken 
des Unterkiefers tritt eine scbnelle Ermtidung und vdllige Functionsun- 
ffthigkeit ein. Bei dem Kauen muss sicb die Kranke oft ausruhen oder 
den Unterkiefer mit der Hand untersttitzen; barte Sacben vermeidet sie 
zu beissen. Der Maaseterenreflex ist abgeschw&cht, doch sichtbar. Die 
Zunge ist fleiscbig, glatt und wird nach alien Seiten gut bewegt. Die 
Gaumensegel werden zwar auf beiden Seiten gut gehoben, ebenso wie die 
gerade stebende Uvula sich gut verktlrzt; allein bei mehrfachem Pboniren 
lasst die Intensity und Ausdehnung der Bewegung erbeblicb nacb. Der 
Gaumensegelreflex ist scbwach, der Scblundretlex erhalten. Wenn die 
Kranke feste Sacben scblucken will, muss sie stets Wasser nacbtrinken, 
sonst geben dieselben nicht herunter, bleiben stecken und verursacheu 
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Wiirgen and beftige Hustenstbsse. Aucb grbssere Mengen von Flttssig- 
keit vermag sie nicbt auf einmal zu schlucken, sie muss kleinere Mengen 
oehmen und sicb danach ausruben, sonst regurgitirt die FlUssigkeit durcb 
Nase und Mund. Trophiscbe Stdrungen und Sensibilitatsanomalien eind 
im Trigeminusgebiete nicbt vorhanden. Die Muskeln des Kopfes und 
Halses sind gut entwickelt; der Kopf wird gerade gebalten, doch tritt bei 
wiederboltem HebeD, Senken, Dreben des Kopfes eine scbnelle Ermttdung 
ein, und der Kopf sinkt leicht nacb vorn oder binten ttber. Die Muskeln 
(Cucullaris, Sternocleidomastoideus u. s. w.) sind krftftig entwickelt, ebenso 
die gesammte Schulter- und Oberarmmusculatur. Die Sohultern werden 
gut geboben und gesenkt, ebenso wie die Arme. Allein ein wiederholtes 
Heben der Arme iiber die Horizontale ist kaum mbglicb, die Arme ver* 
sagen bald vttllig. Diese Ermttdbarkeit, wie eine scbnelle Erholungs- 
fahigkeit scbeint an den grossen, dem Rumpf angrenzenden Tbeilen mehr 
ausgeprUgt zu sein, als an den kleinen Muskeln der Extremitatenenden. 
Der Handedruck ist Anfangs kraftvoll, lasst aber bald au Starke nacb. 
Die Kranke klagt hauptskchlicb, dass sie sicb nicbt die Haare macben, 
nicht Suppe essen kann; sie vermag nicbt einige Minuten die Elektroden 
an Hals, Kopf, Brust selbstUndig zu halten. Abends habe sie fast gar 
keine Kraft, und gute Tage wecbseln mit schlechten. Am Rumpf wird 
die scbnelle Ermttdbarkeit der Muskeln sicbtbar, wenn man die Kranke 
sich wiederholt bttcken oder Gegenstttnde von der Erde aufheben lasst; 
dabei werden die Excursionen immer geringer, und zuletzt kann die Kranke 
sich nur mUhsam mit HUlfe ibrer Httnde aufricbten nach Art der an 
Muskelatropbie oder Dystrophie leidenden Patienten. An den unteren Ex* 
tremitaten trat die Ermttdbarkeit weniger stark hervor, wie an den oberen, 
aucb hier ist die Musculatur am Beckengttrtel mehr betroffen, als die Fuss* 
muskeln. Die Kranke kann einen Oberschenkel nicht ttber den anderen 
legen oder kreuzen; der Gang ist schwerftllig, langsam, bei langerem 
Gehen tritt Unsicherbeit, Schwanken, Zusammenknicken ein. Die Unter- 
schenkel, Fttsse, Zebeu werden gut und kr&ftig bewegt. 

Die Kranke bat einen stark entwickelten Panniculus adiposus, und 
ist der Ernahrungszustand der Muskeln Uberall gut; nirgends sind Atro- 
phien, fibrillare Zuckungen noch Sensibilitatsstdrungen vorhanden. Die 
sensorischen Functionen sind intact, es bestebt weder Ataxie, noch Ro to- 
be rg’sches Phanomen, abgesehen von dem Schwanken ausSchwUche nacb 
langerem Stehen. Die Nervenstamme sind nicbt druckempfindlich. Die 
Spbincteren functioniren ungestdrt. Die Sehnenreflexe, auch Patellar* 
reflexe sind normal, vielleicht an den oberen Extremitaten abgescbwacht. 
Die mechanische Muskelerregbarkeit ist nicbt gesteigert; auch Spasmen 
fehlen. Ebensowenig sind irgend welche hysterischen Stigmata vorhanden 
oder suggestive Einwirkungen von Einfluss. Eine Struma ist in geringem 
Umfange vorhanden. Der Puls bat 92 Schlage in der Minute. Nie bestand 
Herzklopfen, aufsteigende Hitze, Schweissausbrttche, Tremor. Die Respi* 
rationsfrequenz betrng 25 in der Minute bei Rube und war gleicbmassig; 
docb stieg sie bei Anstrengungen schnell an, und auch spontan soil ttfters 
Atbemnoth auftreten. Die inneren Organe waren gesund, der Urin frei 
von abnormen Bestandtbeilen. , 

Die elektrische Untersucbung ergiebt bei den gewdbnlichen PrUfungs 
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methoden fUr den faradischen and galvaniscben Strom bei directer wie 
indirecter Reizung fast durcbweg Reauitate, die von der Norm nicbt ab- 
weicben. Die Ermlldungsreaction (Jolly) — scbnelles Nachlaaaen dea 
Muakeltetanus bei wiederholten tetanisirenden faradiachen Reizen — war 
nur an einigen Tagen nachzuweisen, and zwar an den Oberarm-, Nacken-, 
Geaicbtamaskeln deutlicber als an den Hand- nnd Fingermuakeln. Will 
man sich nicht auf daa Auge allein verlaaaen, so kann man anch die 
St&rke nnd Dauer der tetaniscben Zuaammenziehung dentlich fllhlen, wenn 
man den eigenen Finger in die Handfl&che der Kranken legt and alsdann 
die Beugemuakeln der Finger wiederholt tetaniairt. Alsdann merkt man, 
wie die Contracturen immer scbw&cher and von ktirzerer Dauer warden, 
bis zaletzt die gebeagten Finger der Kranken kanm nocb an unsere Finger 
herankommen, w&hrend sie bei den ersten Reizen einen ziemlich krif- 
tigen and anbaltenden Druck auf denaelben auattben. Die Ermtldanga- 
reaction entapracb in ihrer Deutlichkeit nicht immer dem Grade der Er- 
mtldbarkeit der Mnskeln bei wiederholten willkUrlichen Bewegangen; an 
dem einen Tage war die eine, an dem anderen Tage die andere auage- 
pragter. Aucb war ein fttr den tetaniscben Reiz ermfldeter oder functiona- 
nnfkbig gewordener Muskel wohl ffthig, sofort willktlrliche Bewegangen 
zu leisten; und ein darch active Tb&tigkeit ermttdeter Maakel war ftlr 
den tetaniscben Reiz gut ansprechbar. An schlechten Tagen reflectirte 
sicb der Ermtidungazuatand einea Muakels aucb auf die anderen, and nament- 
licb schien die Tb&tigkeit der bulbaren Centren gegenseitig anfeinander ein- 
zuwirken, so daas bei lkngerem Sprechen die Ptosis, bei l&ngerem Kauen 
die Sprachfkbigkeit mitlitt; weniger deutlicb war dieses Verh&ltnisa zwi- 
sclien den Extremit&tenmuskeln and den bulb&ren Functionen. Ferner 
war die Ermtldbarkeit der einzelnen Muakelgruppen an den verschiedenen 
Tagen sehr wecbselnd, indem bald die Beine, bald die Arme, bald die 
Augen- oder die Kau- and Sprackmuskeln besonders ermtldbar waren oder 
von vornherein eine Schwacbe der Function zeigten; im Grosaen Ganzen 
ging jedocb die Beaaernng oder Verschlimmernng aller Kbrpermuakeln 
gleichmaasig vor sich. — So trat, wabrend der Geaammtzustand Wocben 
lang unter geringen Schwankungen unverkndert blieb, seit Mitte Septem¬ 
ber eine zusebende Veracblimmerung ein. 

Die Kranke musste von Mitte September bia zum 7. October cr. andaaernd 
zu Bett liegen, konnte nicbt steben, sich nicbt ankleiden, sich im Bette 
kaum aufricbten oder umdrehen and 3 Wocben lang nichts als Wasser 
scbluckweise zu sicb nebmen; infolgedeasen trat eine erbebliche allge- 
meine Abmagerung ein. Oft drobte sie wegen dea im Rachen sich an- 
aammelnden Scbleimea zu eraticken, da ibr die Kraft fehlte, denaelben 
beraus zu befttrdern. Anfang October konnte sie nur mit Mlihe in die Poli- 
klinik gebracht werden, wo sie einen sehr beschleunigten Puls und schnelle 
oberflacblicbe Respiration zeigte. Der Kopf konnte nicbt l&ngere Zeit 
aufrecht gehalten werden, die Ptosis beatand auf beiden Augen in hohem 
Grade; in Rube war von dem Bulbus recbta nur ein Drittel aichtbar, and bei 
starker Anstrengung, daa Lid za beben, hbcbstens die H&lfte. Doppelt- 
seben war nicht vorbanden. Bei den Bewegungen nach auasen, links 
mebr ala rechta, macbte aicb eine gewiase Schw&che bemerkbar. Die 
Pupillen waren gleicb und zeigten in jeder Beziebung eine gate Reaction. 
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Kleine Schrift konnte in der Nkhe gat gelesen werden. Bei einer Schw&che 
des Facialis (obere and antere) aaf beiden Seiten, trat eine rechtsseitige 
Parese des nnteren Astes besonders hervor. Die Kiefer konnten kanm 
feet aneinander gebracht werden; schlncked konnte die Kranke nar ein 
bis zwei Schlack, dann mnsste sie ansrnhen. Die Sprache war leise, 
fltlsternd, nndentlicb and absatzweise. Die Arme konnten kanm einrnal 
bis zor Horizontalen gehoben werden. Ans gebflckter Stellung konnte die 
Kranke sich allein kanm aufrichten, and bei dem Geben warden die 
Beine nachgeschleppt, and war die Untersttttznng zweier Personen dazu 
nftthig. Die Sehnenreflexe (Patellarreflexe) waren lebhaft, Spasmen nicbt 
vorhanden. Die Pulszahl betrng 130, der Pals wie die Respiration waren 
irregal&r; die Respirationsfrequenz betrng 40, obne dass in der Robe sub¬ 
jective Bescbwerden vorbanden waren. Audi jetzt war die myastbenische 
Reaction zn erzielen. Yon Mitte October ab trat eine allmtlhliche Besserung 
ein; am 21. October war eine Schwfiche im recbten Bein besonders ausge- 
prftgt and daaernd. Am 28. October waren Arme and Beine bedeatend 
gebessert, wfthrend die Ptosis zngenommen hatte. Die ErmOdangsreaction 
trat hente nar erst nach ziemlicb oft wiederholter Reizang ein. Bis April 
1897 blieb der Znstand enter Remissionen and Exacerbationen der gleicbe, 

Der besebriebene Fall l&sst sowobl darch die Krankheitserschei- 
nungen, wie den Verlauf bei Ikngerer Beobachtong kaum eine irrige 
Deatnng za. Das Schwanken der einzelnen Symptome, der schaelle 
Wechsel im Grade der Ermtldbarkeit, Schwkche and Lftbmang; die 
scbnelle Erholungsfkhigkeit der gesammten willkdrlichen Muscalatar; 
die Remissionen oder scheinbaren Heilungen and plbtzlichen Rtick- 
fklle; das acute oder sabacute Einsetzen und die rasebe Anfeinander- 
folge symmetriseber Functionssthrungen der Aagenmaskeln (Ptosis), 
balbkrer Centren (Kaaen, Scblacken, Sprecben) and der Nacken-, 
Rampf- and Extremitatenmuskeln; die zeitweilige Betbeiligang des 
oberen Facialisgebietes, die Abwesenheit von EaR, das Aaftreten der 
myastbenischen Reaction, der Mangel psychiscber, cerebraler, sen- 
somcher, sensibler StOrungen and von Maskelatropbie, fibrillkre 
Znckangen, Spbincterenanomalien a. s. w. — geben der Krankbeit das 
charakteristisebe Geprkge des Erb-Goldflam’scben bulbkrparaly- 
tischen Symptomencomplexes, der Bulbkrparalyse obne pathologiscben 
Befand, der Myasthenia gravis pseadoparalytica, der fanctionellen, 
beilbaren Polioencepbalomyelitis a. s. w. 

Zweifellos ist diese Krankbeit hknfiger als man im Allgemeinen 
annimmt, and anffallend bleibt es, dass seit der Mittheilang von Erb's 
ereten Fallen (1879) Jabre vergingen, ehe neue Falle besebrieben war¬ 
den. In den letzten Jabren bkufen sich diese Beobacbtongen, und 
vielleicbt spielt die weit verbreitete Influenza dabei eine Rolle; in 
nehreren Fallen ist ein Zusammenhang mit dieser nicbt von der Hand 
a weisen. — Unter 3000 Kranken einer Nervenpoliklinik konnte icb 

Deutsche Zeitschr. f. Nerrenheilkonde. X. Bd. 22 
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dieselbe Krankheit im Laufe von 5 Jabren 3 mal beobacbten. Ueber 
den ersten Fall mit Sectionsbefund') babe ich in dieser Gesellscbaft 
vor ca. 2 Jabren berichtet. Den zweitenFall 2 ) stellte ich vor 1 Jahre 
in dem Verein fUr innere Medicin vor. Seit seiner Beschreibung konnte 
ich ihn noch eine Zeit lang weiter beobacbten. Das Krankheitsbild 
behielt die Schwankungen bei, doch konnte der Kranke in der Wirtb- 
schaft helfen, Gauge besorgen, bis er Februar 1896 zugleich mit sei¬ 
ner Frau wiederum mit den typischen Erscheinungen einer Influenza 
erkrankte und dabei eine erkebliche Verscblimmerung der allgemei- 
nen Muskelermlidbarkeit, der Kau-, Scbluck-, Sprachschw&cbe, sowie 
Anralle von Dyspnoe aufwies. Er erholte sich danach leidlich gut. 
Der dritte Fall hier, der mir von Herrn Dr. Seeligsohn freundlichst 
Uberwiesen wurde, schien mir, als icb ihn das erste Mal in der Re¬ 
mission und ohne geniigende Anamnese sab, zweifelhaft; icb faud fiir 
die Klagen keinen Anhalt, glaubte an Hysterie oder wegen gleicb- 
zeitiger geringer Struma und geringem Exopbthalmus an eine fune- 
tionelle Extremitaten- und Muskelschwacbe, wie sie mitunter im Ver- 
laufe eines Morbus Basedowii auftritt; aliein es fehlten sichere Zeichen 
einer Hysterie und der Basedow’scben Krankheit, und die Aufnahrae 
der Anamnese, wie der weitere Verlauf bracbten schnell die gewtlnscbte 
Aufklarung. Von Interesse war es, zu erfabren, dass die Kranke kurz 
nacb dem Beginne ibres Leidens, also vor einem Jahre eine hiesige 
Nervenpoliklinik aufsucbte, in der die Diagnose: Residuen einer Blu- 
tung in die Medulla oblongata gestellt wurde. — Trotz des charakte- 
ristischen Geprages, das die beschriebene Krankbeitsform in ausge 
sprochenen Fallen tragt, liegen doch mannigfache Momente vor, die 
zu einer Verkennung derselben fiihren konnen; aus diesem Gruude 
scheint es mir amPlatze zu sein, bier nocb einmal auf dieses Krank- 
beitsbild einzugeben. 

Die Krankheit kann acut, subacut oder scbleichend beginnen. In 
acuten Fallen kann an eine Blutung, Erweichung, Embolie in die Me¬ 
dulla oblongata gedacbt werden, in ckroniscken mehr an eine Ent- 
wicklung der Ducbenne’schen Bulbarparalyse. Oft sind die ersten 
Krankheitserscheinungen gering und vorttbergebend. Sie besteben in 
einer vorlibergebenden Augenmuskellabmung oder in einer wechseln- 
deu Ermtidbarkeit der Muskeln obne nacbweisbaren dauernden Lah- 
mungszustand. Finden wir die Bcscbwerden, Uber die geklagt wird, 

I) Novcmbersitzung 1SU4, uml Deutsche Zeitschrilt f. Nervenbeilkunde. 

Dd. VI. licit I! und 4. 

'Ji I''. November 1>H5 uml Zeitschrilt fur kliu. Medicin. Bd. XXXI. Heft 1 u. 2. 
IMii,; l'eher Pol i< >enc«*ii halouiyr) it is und Muskelermudharkeit (Myasthenia). 
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nicht mehr vorhanden und erweisbar, so liegt der Gedanke an eine 
psychogene oder hysterische Affection nahe, znmal die Ermtidbarkeit 
nnd Schwhche wecbseln, and von der einen Maskelgrappe in wenigen 
Standen nnd Tagen anf die andere tlbergreifen kann; allein im Grossen 
and Ganzen bleiben die Erscbeinangen immer die gleichen and auf 
dieselben motorischen Stbrongen beschrhnkt. Sind die Angenmuskeln 
vorwiegend befallen, so wird der za Rathe gezogene Angenarzt die 
vorhandenen balb&ren and spinalen Symptome leicht flbersehen and 
eine Ophthalmoplegia noclearis anbekannter Natar annehmen. Treten 
die spinalen Erscbeinangen in der Gestalt von Muskelechwache der 
Extremity ten mehr in den Vordergrnnd, so wird der Verdacht auf 
eine beginnende Mnskeldystrophie, Atrophie oder Poliomyelitis anf- 
tanchen mtlssen. In anderen Fallen wird dnrch die scbnelle Verbrei- 
tnng, das Anf- and Absteigen aaf die motorischen Centren das Bild 
einer Landry’schen Paralyse vorgetanschb Bei langjahrigen Re- 
missionen kann aoch an eine periodische Ocalomotorinslahmang oder 
multiple Hirnnervenlahmang gedacht werden. Knicken die Kranken 
aaf der Strasse plotzlich zasammen, so mass man wiederam epilep- 
tische Zastande ins Aage fassen. Infolge des Schwankens der oft 
nor vorUbergeheoden Erscheinangen entziehen sich die Kranken oft 
leicht der weiteren Beobachtung, oder sie gel ten als geheilt, am an 
plotzlichen Recidiven, Erstickangsanfallen, Schlandlabmnngen, Re- 
spirationsstillstand spater za Grande za gehen. So warde ein soge- 
nannter geheilter Kranker Goldflam’s ein halbes Jahr spater in der 
Wiener Aerztegesellschaft als nea erkrankt mit gleichen Erscheinan¬ 
gen vorgestellt. In manchen Fallen gewbhnen sich die Kranken theils 
an die geringen znrtlckbleibenden, daaernden StOrungen (Ptosis, nasale 
Sprache, Kan-, Schlock-, Nackenschwache, MoskelermUdbarkeit) oder 
an den Wecbsel der Heilangen and RttckfUlle, ohne arztliche Httlfe 
weiter in Ansprach za nehmen. — Mitanter vergehen Jabre zwiscben 
der ersten and der folgenden Attaque, und dem Beobachter entgeht der 
Zusammenhang zwiscben beiden Krankheitsanfailen. So linden wir 
viele GrUnde, die das Verkennen des genannten Symptomenbildes er- 
klarlich machen. 

In meiner zweiten Arbeit konnte ich noch aaf die einschlagigen 
Arbeiten von Jolly 1 )} Pineles 2 ), Oppenheim 3 ), Murri 4 ) hin- 
weisen. Seitdem haben folgende mir bekannte Autoren ahnliche Falle 

1) Berliner klin. Wochenschrift. 1895. Nr. 1. 

2) Jabrbdcher fur Psychiatric. 1895. Bd. XIII. Heft 2 u. 3. 

3) Deutsche Zeitschrift fur Nerrenheilkunde. 1895. Bd. VI. Heft 5 u. 6. 

4) Estratto del Policlinico. 1895. Vol. II. Fasc. 9. 
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mitgetheilt oder frilbere Berichtc ihrer Beobachtungen crganzt, StrUrn- 
pel 1 ')> Ftirstner 2 ), Higier 3 ), Fayerstajn 4 ), Kojewnikoff 5 ). 
Wir finden bei diesen Autoren denselben Hinweis auf die bekannten 
EigenthUmlicbkeiten des Verlaufes, die wechselnde, mannigfache Aus* 
breitung und Localisation der eigenartigen Functionsstbrungen, das 
Vorkommen der ErmUdungsreaction, die RUckfalle, die seltene ond 
fragliche dauernde Genesung u. 8. w. — Was die elektriscbe Reaction 
anbetrifft, so wil d das Ausbleiben der EaR hervorgeboben; die my- 
astheniscbe Reaction Jolly’s feblte im StrUmpell’scben Falle, war 
in den Fallen von Murri, Kaliscber (Fall II und III), Kojewni¬ 
koff und Fayerstajn vorbanden. Diese Reaction war ebenso einem 
scbnellen Wecbsel unterworfen wie die anderen Krankheitserschei- 
nungen, und sie wurde durch die ErraUdbarkeit nacb willkUrlichen 
Anstrengungen nicbt beeinflusst, trat aucb nicht immer in gleicbem 
Grade wie diese auf. — Allgemeinerscbeinungen cerebraler Natur 
fehlten meist. Der Scbwindel, der in unserem Falle der Krankbeit 
eiDe Zeit lang vorausging, ist vielleicht auf eine bereits vorbanden 
gewesene Augenmuskelstorung zu beziehen. Klinisch ist ferner der 
Fall Higier’s von Interessc durcb die Betheiligung der Kehlkopf- 
muskeln an der Lahmung. Der zweite von Kojewnikoff bescbrie- 
bene Fall ist einmal ausgezeicbnet durcb eine nach 6jahrigem Verlauf 
aufgetretene degenerative Atropbie mit EaR der Zuugenmuskeln, und 
ferner durch die Betheiligung der inneren Augenmuskeln an der Er- 
mUdbarkeit. Aucb waren sensorische Centren (Seh- und Geschmacks- 
stOrung) in Ubnlicber Weise betrotfen, obne dass eine Combination mit 
Ilysterie vorlag (Ubergrosse Ermiidbarkeit des Gescbmacksapparates 
und der Netzbaut mit rasch auftretender Einengung des Gesichts- 
tcldes). Das obere Facialisgebiet (Orbicularis palpebr., M. frontalis) 
ist nur in einer kleineren Anzabl von Fallen an der Lahmung und 
ErmUdbarkeit betheiligt und meist zugleich mit dem Levat. palpebr. 
und dem unteren Facialisgebiete. Aucb in diesem Falle bier war 
dies zeitweilig so. Allein meist findet keine Congruenz in dem zeit- 

1) Ceber die asthenische Bulbarparalyse. Deutsche Zeitschrift ftir Nervenheil- 
kunde. 1VJ5. Bd. V1J1. Heft 1 u. 2 . 

2 1 Nuclcare Ophthalmoplegic, coinplicirt init spinaler Erkrankung Unter- 
elsassischer Aerzteverein. Strassburg. Mai Deutsche ined. Wochenschr. 189t>. 

d) Eine Combination von Poliorncepbaloinyelitis und puerperaler Neuritis. 
Wiener mod Presse. lviti. Nr. dS- und Neurol. Centralbl. 1MU. S. 54'MRefer.). 

4} Xur CasuUtik und Symptomatology der asthenischeu Paralyse. Neurolog. 
Centralblatt. lvb. Nr. 1> u. 19. 

o) Zwei I* it lie von asthenischer Bulbarparalyse. Deutsche Zeitschr. f. Nerven- 
heilkunde. lid. IX. 1 left 9 u. 4. 
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lichen Anftreten und dem Grade der Stdrung statt zwischen dem 
Levator palpebr. und Orbicnlaris palpebr., resp. oculi. Ja, mitunter 
liegt sogar ein Contrast insofern vor, als der M. frontalis sich anspannt, 
um die bestebende Ptosis auszugleicben. Ein Zusammenhang des 
Ocnlomotoriuscentrums mit dem oberen Facialisgebiete scheint nieht 
nur klinisch zweifelbaft, er wird auch in patbologisch-anatomiscber 
Hinsicht in jUngsterZeit widerlegt dureh Befunde von Cassirer und 
Schiff 1 ), die in 2 Fallen von Tabes das gesammte Oculomotorius- 
gebiet degenerirt fanden, trotz ungeschadigter Function des oberen 
Facialis. Wo beide gleichzeitig befallen sind, dUrfte mehr eiue func- 
tionelle Zusammengehorigkeit als die topographiscbe gemeinsame Lage 
in Frage kommen. — Aetiologisch von Interesse ist der Fall Higier’s, 
in welchem eine 26jahrige Frau seit dem 9. Lebensjahre nacb eiuem 
schweren Typhus ein progressives Krankheitsbild aufwies. Danials be- 
stand bereits Ptosis und Augenmuskelschwacbe, in den letzten Jahren trat 
eine Schwache der Phonation der bulbaren und spinalen Centren mit 
einer Ophthalmoplegia externa completa und Muskelermtidbarkeit ber- 
vor; trotz der langen Dauer der Krankheit bestand keiue Atrophie. 
Im Verlaufe des Puerperiums verscblimmerte sich der Zustand unter 
gleichzeitigem Auftreten einer puerperalen Neuritis der Beine. — 
Strllmpell sieht in der Beziehung der Krankheit zu den Inf'ections- 
krankheiten ein zufalliges Zusammentreffen; mir scheint jedoch der 
Zusammenhang und das unmittelbare Folgen der Symptome auf eine 
vorausgegangene Infectionskrankheit, besonders Typhus und Influenza, 
fUr eine ganzeAnzahl der Falle geuUgend sicher gestellt; nieht selten 
sind jedoch die ersten Erscheinungen, die der Infectionskrankheit 
folgen, nur leichte und vorlibergehende. Ueber den weiteren Verlauf, 
die Prognose und Therapie babe ich in der ohen citirten Arbeit aus- 
fllhrlich berichtet. In dem Falle Murri’s besteht das Krankheitsbild 
unter steten Schwankungen bereits liber 10 Jabre. Trotzdem ist die 
Prognose hinsichtlich einer dauernden Heilung sehr vorsichtig zu stel- 
len. Nach Fayerstajn haben von 25 Fallen 15 letal geendet. Doch 
ist es schwer, die Zahl der Krankheitsfiille, die bier zu einer ge- 
meinsamen Gruppe zu vereinigen sind, nachtriiglich festzustellen, wie 
ich es in frllheren Arbeiten versuchte. 

Mit Marina-) mochte ich einen Fall Wernicke’s 1 ) noth hinzu- 
rechnen, derein lbjahriges Madchen betritTt, die mit Ptosis, Ophtbal- 
moplegie, Gesicbts-, Kaumuskel-, Schluck-, Schulter-, Nacken-, Ex- 

1) Beitr&ge zur Pathologie der clironischen liulbarerkraukuDgeu. W ien IS'.nj. 

2) Ueber multiple Augeimiuskeilalinniimeii u. s. w. Leipzig und Wien lMltl. 

3) Deutsche mod. Wochenschritt. isi»3. Nr. IS. 
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tremitaten and Muskelschw&che im Verlauf von 8 Wochen erkrankte 
und eine Andeutung der von Jolly beschriebenen Ermtldungsreaction 
zeigte; die elektrische Erregbarkeit war nach Wernicke tbeils nor¬ 
mal, tbeils insofern verftndert, als in einigen Mnskeln bei starker fara- 
discber Reiznng nor eine vorttbergebende Zucknng anstatt der teta- 
niscben Contraction eintrat. 

Was den Sitz der Erkranknng anbetrifft, so wird derselbe von 
den meisten Autoren in die bnlbo-spinalen motorischen Centren ver- 
legt. Andere, wie Jolly, befttrworten mehr einen peripheriscben 
(mnscolaren) Sitz; allein der verftnderte Stoffwechsel nnd Muskel- 
chemismns, der die Ermttdbarkeit bedingt, kann sehr wobl eine pri- 
mkre Stbrung der bnlbo-spinalen tropbiscben Centren der Muskeln znr 
Ursacbe haben. Wegen des Wecbsels der Erscheinungen und des Auf- 
tretens lbogerer Remissionen oder anch wirklicher Heilnngen dtlrften 
scbwere palpable organiscbe Verftndernngen fUr das Zustandekommen 
der wesentlicben Krankbeitserscbeinnngen nicht verantwortlicb ge- 
macbt werden kbnnen; nnd in der That liegen ja genllgend Falle mit 
einem negativen Befnnde vor, der als cbarakteristisch angesehen 
wurde (Bulbarparalyse obne anatomiscben Befnnd). Indessen Bind 
Falle mit positivem Befnnde und gleicbem Krankbeitsbilde mitgetbeilt; 
nnd wie icb es scbon frllher hervorbob, halte icb den Uebergang oder 
die Combination von feineren chemisch - nutritiven nnd molecnlaren 
Ver&nderungen mit scbwereren, organiscben, palpablen Lbsionen in 
einzelnen Fallen dieser Krankbeitsgrnppe fttr vereinbar; bierdnrch 
allein wird sich der wecbselnde Verlauf and die Art der Erscbeinan- 
gen in den verscbiedenen Fallen erklaren lassen. 

Die Abgrenzung dieser mit zablreicben Namen versebenen Krank- 
heitsform (asthenische bnlbospinale Paralyse u. 8. w.) von der typischen 
Dncbenne’scben Bulbarparalyse auf der einen Seite und der soge- 
nannten Polioencepbalomyelitis anf der anderen Seite, also von Krank- 
beitsformen mit standigem positiven Befunde macht nicht nnr von 
dem pathologisch - anatomiscben, sondern auch von dem kliniscben 
Standpnnkte nicht selten erheblicbe Schwierigkeiten. Mit Higier, 
Fayerstajn mbchte ich eine allzn scharfe Trennung dieser Krank- 
beitsformen nicht befUrworten nnd auf die mannigfacben Misch- and 
Uebergangsformen hinweisen, welcbe die Literatnr aufweist; ich er- 
innere hier nur an den neuesten Fall Kojewnikoff’s, der paren- 
chymatbse Nervenzellenveranderungen in einzelnen Centren bei der 
astbeniscben Bulbarparalyse als zulassig erklaren muss, da in seinem 
Falle eine degenerative Atropbie der Zungenmnskeln bestand neben 
den anderen ausserst typischen Erscheinungen der Krankheit. 
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Auf der einen Seite giebt es Falle von sogenannter Polioencepha- 
lomyelitis mit negativem Befunde; mit scbubweisem, chroniscb re- 
mittirendem Verlauf; mit ErmUdbarkeit der paretischen Muskeln; mit 
Mangel von Muskelatrophie, fibrillbren Zuckungen und EaR; mit einem 
Stillstand, Heilnng mit Defect oder vblliger Wiederherstellung. Auf 
der anderen Seite sind Falle von asthenischer bulbo-spinaler Paralyse 
beobachtet mit chronischem, mebr progressivem Verlauf, mit posi- 
tivem Befunde; ferner solcbe mit dem Ausbleiben der myastheniscben 
Reaction oder Auftreten von EaR, mit Hinzutreten von Atrophie u. s. w. 
Dazu kommen die Falle von Duchenne’scher Bulbarparalyse mit 
Betbeiligung der Augenmuskeln und des oberen Facialisgebietes, mit 
dem Mangel von Atrophie und elektrischer Veranderung; und end- 
lich erwahoe ich die infantilen, bereditaren, familiaren Falle von 
Muskelatrophie oder Bulbarparalyse mit dem mannigfachsten Sym- 
ptomencomplex. Kein einziges Symptom filr sich allein (vielleicht 
abgeseben von der myastheniscben Reaction Jolly’s) scheint mir 
direct oder unbedingt pathognomonisch zu sein nur fUr eine der ge- 
nannten drei Krankheitsformeu (Polioencepbalomyelitis, astbeniscbe 
Bulbarparalyse, Duchenne’sche progressive Bulbarparalyse); weder 
die Betbeiligung der Augenmuskeln, noch die des oberen Facialis 
oder der Kau- und Nackenmuskeln; weder die Veranderungen der 
elektrischen Erregbarkeit, die Muskelatropbie, die Muskelermlidbar- 
keit, der scbwankende Verlauf, die cbronische Progression, noch die 
Betheiligung der inneren Augenmuskeln, die Heilbarkeit u. s. w. Trotz- 
dem werden wir die Typen filr alle drei Krankheitsformen leicbt er- 
kennen und im Auge balten, uud namentliek die astbeniscbe Para¬ 
lyse (Myasthenie) auf der einen, und die klassiscbe Bulbarparalyse 
auf der anderen Seite. In der Mitte stUnden dann die Uebergangsformen 
und die als Polioencepbalomyelitis oder als Combinationen der Polio¬ 
encephalitis superior und Polimyelitis beschriebenen Krankbeitsbilder. 
Als Regel dllrften bei der asthenischen Paralyse gelten: das Aus¬ 
bleiben der Atrophie und der EaR, das Vorbandensein der myasthe¬ 
niscben Reaction, die Muskelermiidbarkeit, das Befallenwerden in 
relativ jugendlicbem Alter, die scbnelle Ausbreitung auf die bulbaren 
und spinalen Centren, das atypiscbe, sprungweise Befallensein dieser 
Muskelgruppen, das acute oder subacute Einsetzen, der remittirende 
Verlauf, die frlihzeitige Parese der Kaumuskeln, die stete Betbeiligung 
der busseren Augenmuskeln (Ptosis), das Freibleiben der inueren 
Augenmuskeln, die Betbeiligung des oberen Facialisgebietes, die hau- 
figen, ganz plotzlich auttretenden Respirations- und Schlundlahmungen, 
die Heilbarkeit, das Feblen cerebraler, sensibler, sensoriscber Stbrungen 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



332 


X. Kalischeb 


und Uberhaupt von Zeichen einer ausgepragten, systematischen Hinter- 
strangs- oder Seitenstrangsbetheiligung. 

Demgegenfiber finden wir bei der klassiscben Bulbarparalyse in 
der Regel fibrillare Zuckungen, eine der Lahmung vorausgehende 
Atropbie, Entartungsreaction oder starke quantitative StSrungen, Aus- 
bruch in spaterem oder mittlerem Alter, ferner die typiscbe Locali¬ 
sation (Glossopbaryngo-Labialparalyse), stetig progressiven Verlauf, 
cbronische Entwicklung, dauernde Paresen und Lahmungen, Unheil- 
barkeit, Freibleiben der Augenmuskeln, der Nackenmuskeln, wenn 
wir hier von der amyotrophischen Lateralsklerose abseben wolien, 
die ja durcb die spastiscben Erscbeinungen und die Ausbreitung ge- 
nilgend cbarakterisirt ist. Was fUr die klassiscbe Bulbarparalyse Gel- 
tung bat, trifft auch fUr die Ducbenne-Aran’sche progressive spi- 
nale Muskelatropbie zu. 

Zwischen diesen beiden Affectionen steht dann die Polioenceptaalo- 
myelitis, deren Bild nocb sebr der Umgrenzung bedUrftig ist. Eine 
Reihe der unter diesem Namen bescbriebenen Krankbeitsformen ist 
dem Alcobolismus chronicus (Polioencephalitis superior mit peripheri- 
scber Neuritis und diffuser Ausbreitung) und der Lues cerebrospinalis 
einzureiben. Mitunter stebeu eine Pupillenstarre oder Opticusatropbie 
und tabiscbe Erscbeinungen in den Vordergrund, und man kann die 
Opbtbalmoplegieu, die bulbaren Storungen und die Lahmungen oder 
Amyotropbien (nieist neuritischer Natur) auf den Grundprocess der 
Tabes zurUckffibren. In anderen Fallen verbindet eine Neuritis optica 
die Polioencepbalomyelitis mit Krankheitsformen, die der Polioencepha¬ 
litis superior, der acuten oder subacuten Encephalitis und endlicb 
der disseminirtcn Encephalomyelitis nabesteben. Dann sind die Er¬ 
scbeinungen mebr diffus und regellos, und neben einer Bevorzugung 
der grauen Substanz der motoriscben Kernreibe finden wir auch sen- 
soriscbe, sensible Storungen und allgemeine Erscbeinungen von Seiten 
des Grossbirnes. Speciell von der acuten Encephalitis und der disse- 
minirten Encephalomyelitis, wie sie uach Inf'ectionskrankheiten auf- 
tritt, sind die Uebergange zur Polioencepbalomyelitis fliessende; beide 
haben oft nicht nur den schubweisen, bald acuten, bald cbroniscben 
Verlauf', die Remissionen und die gleiche Aetiologie gemeinsam, sou- 
dern auch den Ausgang in Genesung oder Ileiluug mit Defect oder 
Tod. Bei beiden, auch bei der subacuten und cbroniscben Polioence¬ 
pbalomyelitis finden wir meist eine fiber das Vorderhornsystem hinaus 
gehende Verbreitung und Bctbciligung der weissen Strangbabnen des 
Ruckeumarkes (Seiten- und Iliuterstrange) in mebr oder minder star- 
kem Grade. Das Verhalteu der elektriscbeu Erregbarkeit, sowie der 
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Atrophie, der Sitz and die Ausbreitung der maltiplen Herde fiber die 
grace Scbstanz yon Pons, Medulla oblongata and spinalis sind bei 
der Polioencephalomyelitis sehr wechselnd, und auch die Mnskelermttd- 
barkeit ist dabei wiederholt beobachtet. 

So kommen denn Krankbeitsbilder zn Stande, die ein Verbin- 
dungsglied abgeben zwischen der astheniscben Bnlbfirparalyse, der 
disseminirten Encephalitis und der Polioencephalomyelitis. 

Diese Schwierigkeit der AbgrenzuDg der astbenischen Paralyse 
von fihnlichen Krankbcitsbildern, sowie die Mannigfaltigkeit der Sym- 
ptome bei derselben und der Mangel einer einheitlicben patbologisch- 
anatomischen Grnndlage baben dazu beigetragen, die Nomenclatur fast 
bei jedem neubescbriebenen Falle zu vermehren. Die Begriffe Bulbfir- 
paralyse obne anatomischen Befuod oder functionelle, beilbare, astbe- 
nische Bnlbfirparalyse umfassen nur einen Theil der ErscbeinuDgen 
(die bulbfiren), obne die Ophtbalmoplegie und Extremitfitenbetheili- 
gnng zu berttcksicbtigen; auch scbliessen sie unbeilbare Falle mit 
positivem Befunde und dauernden LfibmuDgserscbeinungen aus. An- 
dererseits wfirde die Bezeicbnung Polioencepbalo- oder Poliomesence- 
phalo- oder Metencephalomyelitis einen bestimmten organischen Be- 
fund end Entzfindungserscheinungen in jedem Falle erwarten lassen; 
dasselbe wfirde bei der Bezeicbnung Polioencephalitis superior, inferior 
end Poliomyelitis anterior der Fall sein. 

Der Name Erb’sche Krankbeit wfirde leicht zu Verwechselungen 
Anlass geben, und ebensowenig wie der Erb-Goldflam’sche Sym- 
ptomencomplex oder Typos zur Klfirung und Verbreitung der Kennt- 
niss dieser Krankheit beitragen kfinnen. Die Bezeichnung der bulbfire 
oder bulbfir-paralytiscbe Symptomencomplex berficksicbtigt auch die 
spinalen Erscbeinungen nicht. Und der Name Myasthenia gravis pseudo- 
paralytica bat nur die Falle im Auge, in denen die Muskelermfidbar- 
keit sebeinbar isolirt vorhanden ist oder in den Vordergrund tritt; er 
vernaebifissigt diejenigen Falle, in denen die Muskelermtldbarkeit 
fehlt oder durch dauernde und progressive Paresen verdeckt wird. 
Man kann auch kaum von einer Pseudoparalyse spreeben, wenn die 
Kranken wocbenlang zu Bett liegen, nickt scblucken und kauen kon- 
nen nnd an dieser Pseudoparalyse (Scblund-, Respirationslfibmung) 
sogar zu Grande geben. Dazu kommt, dass die Bewegungsausdeb- 
nung und Kraft meist von vornberein binter der normalen zurttek- 
bleibt, selbst in denjenigen Fallen, die wegen der hervortretenden 
Myasthenia eine eigene Gruppe zu bilden scheinen. — Auch hebt 
Strttmpell mit Recbt hervor, dass keiu Unterscbied sei zwischen 
einer dauernden Parese und einem dauernden Ermtidungszustande oder 
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scbneller Ermltdbarkeit in den Muskeln, die wie der Levator palpebr., 
Masseteren, mimiscbe Gesicbtsmuskeln, Nackenmuskeln bestandig in 
einem toniscben Contractionszustande sicb befinden und nie sicb ana* 
reichend erholen kdnnen. — Der zuletzt aufgestellte Namen, asthe- 
niscbe Paralyse, erscbeint mir geeigneter als asthenische Bulb&rpara- 
lyse, wenn er aucb verscbweigt, dass es sich urn die motorischen nnd 
bulbospinalen Centren handelt. — Jedenfalls dlirfte es vor der Hand 
gerathen sein, bei Bescbreibung dieser charakteristischen Krankheits- 
form die vorhandenen Namen zu benutzen und nicht durcb neue Be- 
zeichnungen die Nomenclatur und Gefabr der Verwirrung zu ver- 
mebren. — 


NACHTRAG. 

Nach Abfassung dieser Arbeit sind mir nocli folgende drei Arbeiten 
bekannt geworden: P. Grocco, Della malattia di Erb e Goldflam (Arch. 
Ital. di Clinic. Medic. II. 1896), Silbermark (Wiener klin. Rundschau. 
45/46. 1896) und P. J. Karplus (Ueber asthenische Ophthalmoplegic. 
JahrbUcher fUr Psych, und Neurolog. 1897). — Grocco theilt zwei neue 
F&lle mit und weist auf die gleichzeitige ErmUdbarkeit der unwillkUr- 
lichen Muskeln (Herz, Sphincter iridis) besonders bin. Silbermark’s 
Fall ist dadurch ausgezeichnet, dass das erste Symptom in rascher Er¬ 
mUdbarkeit und Schwache der Finger bestand. — Die Bezeichnung des 
von Karplus beschriebenen Falles als asthenische Ophthalmoplegie er- 
scheint insofern ungeeignet, als die Extremitaten und Kaumuskeln dabei 
auch zeitweilig betheiligt waren. Der Fall verdient besonderes Interesse 
durch den frUhen Beginn (Ptosis im 5. Lebensjahre), die anfallsweise 
Wiederkehr der Augenmuskellahmung in den spkteren Jahren und durch 
die Entwicklung des vollen Krankheitsbildes (chronische Ophthalmoplegia 
externa bilateralis) im 21. Lebensjahre. Seine Zugehbrigkeit zur Gruppe 
der asthenisclien Lahmungen erscheint zweifellos. Den von StrUmpell 
(Neurolog. Ceutralblatt. Nr. 22. 1896) besprochenen Fall von De vie et 
Roux (Revue de M6d. Mai 1S96) kann ich wegen der Neuroretinitis und 
des jedesmaligen prompten Erfolges der antiluetischen Cur nicht hierher 
zahlen. Derselbe bildet anscheinend eine Uebergangsform zur sogeuann- 
ten Poliencephalomvelitis auf organischer und wahrscheinlich luetischer 
Basis. — 
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Besprechnngen. 


1. 

Die Beurtheilung der Nervenerkrankungen nach Unfall. 

Von Dr. med. Alfred Saenger (Hamburg). Stuttgart, Ferdinand 

Enke. 1896. 90 S. 

In dieser auf vielfaitiger eigenen Erfabrung und auf zahlreicben ge* 
nauen Beobachtungen berubenden Schrift bespricht der Verfasser eine An* 
zahl der wichtigsten bei der Benrtbeilung von Unfall-Neurosen zu be¬ 
ach tenden Punkte. Nacb einer bistoriscben Einleitung, welcbe ein an* 
scbauliches Bild von der Entwicklung und allm&hlichen Umgestaltung des 
Begriffes der „traumatischen Neurosen“ giebt, berichtet Saenger zunkchst 
fiber Untersuchungen, die er an gesunden und kranken, aber nicht von 
einem U n f a 11 betroffenen Arbeitern anstellte, um nachzuweisen, wie oft 
sich etwa auch bei solchen Leuten die fUr die traumatiscbe Neurose als 
charakteristisch geltenden „objectiven Symptome" nacbweisen liessen. 
Bei 119 Personen land sieh nur in 6,7 Proc. eine doppelseitige Gesichts- 
feldeinschr&nkung, in 111 Fallen war dasGesicbtsfeld normal. Ver¬ 
fasser ist daher der Ansicht, dass „eine concentrische, wenn auch gering- 
gradige Einschr&nkung ein pathologisches Symptom ist". Geftibls- 
stOrungen geringerer Art fanden sich in 4 Proc. Doch macht Verfasser 
dabei mit Recht darauf aufmerksam, wie gross tlberhaupt oft die Indolenz 
der Arbeiter gegentlber den Schmerzempfindungen ist. Eine besondere 
Lebhaftigkeit der Sehnenreflexe findet sich so hkufig, dass dieselbe 
kaum jemals als objectives Symptom besonderen Werth beanspruchen 
kann. KOrperliche Anstrengungen und Alkoholismus scbeinen die Stei- 
gerung der Sehnenreflexe besonders zu begllnstigen. Ueberhaupt legt Ver¬ 
fasser mit Recht grossen Werth darauf, dass man bei der Beurtheilung 
von Unfallkranken neben dem Trauma auch den sonstigen etwa anzu* 
nehmenden Schadlicbkeiten (Alkoholismus, Tabakmissbrauch, Syphilis, here- 
dit&re Belastung, Arteriosklerose) nach Mdgliclikeit Rechnung trkgt. Alle 
diese Schadlichkeiten ftlhren nicht selten direct oder indirect zu nervOsen 
Krankheitsznstknden, welche eine grosse Aehnlichkeit mit dem Symptomen- 
bilde der sogenannten traumatischen Neurose haben. 

In dem folgenden Abschnitt bespricht Saenger die „Objectivitkt“ 
der fflr die Unfall-Neurosen als charakteristisch angesehenen Symptome. 
Von Interesse ist dabei namentlich die Mittkeilung von ftlnf Fallen, bei 
denen die Untersuchung gewisse objective Symptome der traumatischen 
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Neurose (Analgesien, Geaichtsfeldeinschrttnkung u. dergl.) ergab, obwohl 
die betreffenden Personen alle scheinbar vttllig gesund waren und direct 
von der Arbeit kamen. Sie alle hatten vor Jahren ein Trauma erlitten. 
Keiner dachte aber mehr daran, und Keiner machte Auspruch auf eine 
Rente. Selir lehrreicb war der Umstand, dasa bei keiner dieser 5 Per¬ 
sonen paychische Ver&nderungen (hypochondriscbe oder melancho- 
lische Verstimmung u. dergl.) nachweisbar waren — eine Thatsache, welche 
offenbar sehr zu Gunsten der vom Referenten ausgesprochenen Ansicht 
spricht, dass man zwiscben Trauma und „Unl'all“ (im weiteren Sinne des 
Wortes) sehr wohl unterscheiden mtlase. Warum „Unfalle“ in dieaem Sinne 
viel b&ufiger zu nachfolgenden Neuroaen ftthren, ala einfache Traumen, 
wird vom Verfaaaer im vierten Abacbnitt seiner Schrift ausfUhrlich er- 
ttrtert. Bemerkungen tiber die Simulation und die Prognose der Unfall- 
Neurosen beschlieaaen die lehrreiche Arbeit, welche gewiss zur Klarmig 
der Ansicht auf diesem vielumstrittenen Gebiet Manchea beitragen wird. 

Strttmpell. 


2 . 

Arbeiten ana dem Gesammtgebiete der Psychiatrie und 
Neuropathologie. Von R. v. Krafft-Ebing. Heftl. Leipzig, 
J. A. Barth. 1S97. 165 S. 

Dem Beispiele von Mbbius folgend, hat auch Krafft-Ebing be- 
gonnen, eine ausgewkhlte Sammlung seiner frtlher erschienenen Abhand- 
lungen herauszugeben. Dabei handelt ea sich aber nicht nur um neue 
Abdrtlcke, sondern vielfach auch um Erweiterungen und Verbesserungen 
der frtiberen Arbeiten. Das vorliegende erste Heft enthklt die folgenden 
fUnf Aufs&tze: 1. Ueber tranaitoriaches Irresein auf neurasthenischer Gruud- 
lage. 2. Beziehungen zwiscben Neuralgie und transitorischer Paychose. 

3. Ueber Hemicranie und deren Beziehungen zur Epilepsie und Hysterie. 

4. Ueber transitorische Geistesatdrung bei Hemicranie. 5. Zur Intermit- 

tens larvata. — Alle diese Abhandlungen enthalten ein reichea Material 
an interessanten klinischen Beobachtungen. Strttmpell. 
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XII. 


Ao 8 der KiSnigl. medic. Universittltsklinik des Herrn Prof. Dr. Lichtheim 

zu KSnigsberg i. Pr. 

Die Ergebnisse der Lumbalpunction. 

Von 

S. Flelschmann. 

Auf dem X. Congresse far innere Medicin, im Jahre 1891, bielt 
Quincke eioen Vortrag, betitelt: „Ueber Hydrocephalus**, in dem er 
von einer Ton ihm ersonnenen Metbode, die CerebrospinalflUssigkeit 
zu eutleeren, Mittheilung machte. Von einem am RUcken, zwiacheu 
dem 3. und 4. Leudeuwirbel, einige Millimeter abseits von der Median- 
linie liegenden Punkte drang er mit einer Hoblnadel in den Sub¬ 
arachnoid ealraum ein und bewirkte auf diese Weise die Entleeruug 
der Cerebrospinalflassigkeit sowohl aus dem Subaracbnoidealraum, 
wie aus den Hirnventrikeln, da diese Mume bekanntlich durch das 
Foramen Magendie und die Aperturae lateral, mit einander com- 
municiren. Er empfabl diese Metbode zu tberapeutischen Zwecken 
in alien Fallen, wo nur ein erhbbter Druck in den genannten RUumen 
vorhanden ist, und wo dieser Druck sogenannte Hirndrucksymptome 
macht. 

Diese Mittheilung bat — nach demv. Ziemssen'scben Ausdrucke 
— alien Congressmitgliedern stark imponirt. Zwar schweigt die Li- 
teratur noch voile 2 Jabre Uber die Ergebnisse der neuen Metbode, 
aber aus den nacb dieser Zeit erschienenen Publicationen ist ersicht- 
licb, dass die Lumbalpunction auf die Empfeblung Quincke’s bin 
sehr baufig von verschiedener Seite auch wahrend der dem X. Con- 
gresse ftlr innere Medicin unmittelbar folgenden Jabre angewandt 
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worden ist, und zwar nicbt nur in Deutschland, sondern auch in Frank- 
reicb, England, Amerika und anderen Landern. In den letzten 3 Jahren 
wurde in den periodiscben Fachschriften eine sebr betrachtliche Zabl 
von Beobacbtungen tiber diesen Gegenstand mitgetbeilt. Es ware an 
der Zeit, sich tiber die Ergebnisse der Quinck e’schen Methode klar 
zu werden, die etwaigen Erfolge und Misserfolge zusamraenzustellen 
um auf diese Weise der Frage naher zu treten, welchen therapeu- 
tiscben und diagnostiscben Werth wir der Lumbalpunction beinaessen 
konnen. 

Nun scheint es ja zu diesem Zwecke der einfacbste Weg zu sein, 
alle Falle, in denen die Lumbalpunction ausgefiihrt worden ist, zu- 
sammenzustellen, urn zahlengemass die uns gestellte Frage beantworten 
zu konnen. Leider ist ein solcbes Verfabren bei der Art des vor- 
liegenden Materials unmoglicb. Fast alle Autoren verbffentlichten 
nicht alle ihre Falle, sondern nur diejenigen, welche von einem ge- 
wissen Gesicbtspunkte aus Interesse boten. Viele Mittheilungen 
wurden nur in Discussionen wissenschaftlicher Vereine oder in wissen- 
scbaftlicben Versammluugeu gemacht und geben nur Aufscbluss tiber 
einzelne Erfabrungen odor tiber den Gesammteindruck des Redners, 
aber auch solcbe Mittheilungen durften wir bei der Neubeit derSacbe 
nicht ignoriren. Eine vollstandige Statistik ist bis jetzt nur aus der 
Kieler Klinik erscbienen (29). Die librigen Mittheilungen, die in der 
Literatur zu finden sind, erschopfen lange nicht das Material der 
Autoren. 

Bei der weiteren Darstellung werde ich mich ausser auf die am 
Scblusse der Arbeit verzeichneten PublicatioDen aucb bezieben auf das 
Material der Kgl. mediciniscben Universitatsklinik zu Kbnigsberg i./Pr., 
in das ich mit glitiger Erlaubniss des Directors der Klinik, Herrn 
Prof. Dr. Licbtheim, Einsicbt genommen babe. Die wicbtigsten 
Thatsacben, die sicli aus diesem Material ergeben baben, stelle ich in 
der folgenden Tabelle zusammen: 
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Aus der vorstebenden Tabelle ersehen wir, dass in der KOnigs- 
berger medicinischen Klinik in derZeitvom October 1892 bis August 1896 
71 Lumbalpunctioneu bei 54 Kranken ausgeflihrt wurdeD. Davon blieben 
6 Punctionen resultatlos, d. h. es wurde in 6 Fiillen keine Cerebro- 
spioalflUssigkeit entleert. 

16mal wurde in 13 Fiillen tod Meningitis tuberculosa 
punctirt. 3mal wurde eine BesseruDg des Seusoriums nacb der 
Function beobacbtet. Auf Tuberkelbacillen wurde die Cerebrospinal- 
flttssigkeit nacb 15 Punctionen bei 12 Kranken untersucbt, und 9mal 
bei 8 Kranken wurden die Bacillen gefunden. Der Eiweissgebalt der 
entleerten FlUssigkeit war meistens bOher als 1 pro Mille, Zucker war 
nie nachzuweisen. 

28mal wurde in 21 Fallen von Grossbirntnmor punctirt. 1 mal 
wurde Besserung des Sensoriums beobacbtet. Der Eiweissgebalt war 
mit einer Ausnahme iminer unter 1 pro Mille. Reducirende Substanzen 
waren meistens vorbanden. 

4 mal wurde in 4 Fallen punctirt, bei denen es sich urn Klein- 
birntumoren bandelte. 2 mal erfolgte im Anschluss an die Func¬ 
tion (1 mal 6 Stunden, das andere Mal 24 Stunden nach derselben) 
der Exitus letalis unter Zeicben der Respirationslahmung. 

Ausserdem wurde 5mal punctirt bei Meningitis serosa, 4mal 
bei Meningitis purulenta, je 3mal bei Meningitis cerebrospinalis 
epideinica, bei Lues cerebri und bei Haemorrbagia cerebri, 
2 mal bei einem Hirnabscess und je lmal bei Hydrocephalus, bei 
Fractura bas. cranii und bei Encephalitis. 

SchlUsse aus diesen Tbatsachen werden wir im Laufe der weiteren 
Darstellung zu z’ieben versuchen. 


Therapeutischer Worth der Lumbal punction. 

Als Quincke seine Metbode empfabl, batte er ausscbliesslicb 
tberapeutiscbe Zwecke im Auge. Die allgemeinen Gesichtspunkte, die 
ibn bei dieser Empfeblung leiteten, baben wir in der Einleitung kurz 
erwabnt. Durcb dieEntleerung der CerebrospinalflUssigkeit sollte l.der 
Hirndruck berabgesetzt und dadurcb die Hirndrucksymptome zum 
Verschwinden gebracbt werden, 2. dadurch die Resorption der in 
libergrossen Mengen vorhaudenen FlUssigkeit eingeleitet werden. Die 
Lumbalpunction ware also speciell indicirt: bei Hydrocephalus acutus 
und chronicus, bei Tumoren des Gebirnes, bei alien Meningitiden 
und Encepbalitiden. Wie es so baufig mit neuen Metboden geschieht, 
so wurden aucb bei der Lumbalpunction in der Praxis die ursprting- 
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lichen Indicationen liberschritten. Sie wurde z. B. auch bei Chlorose, 
bei Traumen mit Gehirnerscheiuungen, bei progressiver Paralyse der 
Irren und bei mehreren anderen Krankkeiten angewandt. 

Wie wir schon frliher bemerkt haben, ist die Methode recht kaufig 
von sebr vielen Klinikern geiibt worden. Leider berrscbt aber liber 
die Resultate in einigen Punkten nocb Meinungsverscbiedenkeit. Die- 
selbe ist jetzt allerdings viel geriuger als vor ein paar Jabren, und 
die Bericbte der Forscber werden immer gleicblauteuder. 

Bei den ersten, von Quincke verolTentlicbten Fallen (25 und 26), 
an denen er seine Methode erprobte, baudelte es sich zum grossen 
Tbeil uni Meningitis serosa. Die weiteren Erfabruugen, die an der 
Quincke’schen Kliuik gemacbt worden sind, geben keinen posi- 
tiveu Aufscbluss liber den therapeutiscken Wertb der Lumbalpunction 
bei dieser Krankbeit. Zwar sind in der Riek en’scben Statistik (29) 
alle acuten Falle der Meningitis serosa, in denen punctirt worden ist, 
als gebeilt bezeichnet. Dock bat das bei der guten Prognose der 
acuten Form nicht viel zu sageu Bei der chroniscken Meningitis 
serosa ist in der Kieler Klinik in 5 Fallen punctirt worden, von denen 
uur zwei als gebessert entlassen wurdeu. Die Punction war nur in 
den acuten Fallen von Erleichterung und von Verschwinden derKopi- 
schmerzeu begleitet geweseu. Dagegen wurdeu bei der chroniscken 
Form neben der Erleichterung in zwei Fallen, in fiinf Fallen Kopf- 
scbmerzen, Ohnmacktsant'alie wahreud ciniger Tage, Krampfc und 
Reissen in den Beiuen nacb der Punction beobachtet. 

Flirbringer (10) bat bis zum Marz 1S95 in drei Fallen von 
Meningitis serosa punctirt und bat absolut keinen Eiulluss der Puuc- 
tion gesebeu. 

Lenbartz (IS) batte dagegen nacb der Punction in einigen Fallen 
von chroniscker seroser Meningitis Erfolge zu verzeichuen. 

Pott (24) wiederum hat bei dieser Krankbeit keinc Besscruug 
uach Lumbalpunction seben konneu. 

In der Konigsberger mediciuiseben Klinik wurde 5mal in vier 
Fallen von Meningitis serosa punctirt. Nur in einein Falle wurde 
Zurilckgehen der Syuiptome und dauernde Besseruug beobachtet, in 
den anderen drei Fallen konute keiue Besserung coustatirt werden. 
1m Gegentbeil rief die Function in zwei Fallen 24 Stuuden aubaltendes 
Fieber hervor, und im drittcu Falle trateu nacb der Function beltige 
Kopfscbmerzen mit Erbrecben auf. 

Bei der Meningitis tuberculosa bat man in der Kieler Kliuik keinen 
Einfluss der Lumbalpunction constatiren konneu. 

Flirbringer punctirtc in 37 Fallen von tuberculoscr Meningitis. 
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Im Allgemeinen konnte er keinen Einfluss der Punction auf den Gang 
der Erankheit und anf die Symptome bemerken, nicbt einmal in solchen 
Fallen, wo das dentlicbe Einsinken der Fontanelle den vollzogenen 
Abflass der Cerebrospinalflllssigkeit ans dem Schadel dentlich bewies. 
In einem Fall der tnbercnlbsen Meningitis, anf den wir noch spater 
znrttckkommen werden, wnrde ein Ansgang in Heilnng constatirt, aber 
Freybahn, der diesen Fall verOffentlicht hat (9), ist nicbt geneigt, 
diese Heilnng anf die Recbnnng der Lnmbalpnnction zn schreiben. 
Er sttttzt sich dabei anf die Isolirtheit dieses Falles nnd anf das Fehlen 
jeglicher Aendernng des Symptomenbildes nacb der Lnmbalpnnction 
bei alien anderen Fallen der Meningitis tnbercnlosa. 

Lenbartz fand bei dieserKrankbeit vorttbergehende Besserung 
nach Lumbalpunction, konnte aber ancb in den von ihm bis Anfang 1896 
pnnctirten 14 Fallen keinen anbaltenden therapeutiscben Erfolg ver- 
zeichnen. 

Von der therapeutischen Erfolglosigkeit der Lnmbalpnnction bei 
der tuberculbsen Meningitis flberzeugten sich auch Denig6s nnd 
Sabraz6s (7), Jacoby (17), Strom Bull (5) nnd andere. 

In der KOnigsberger medicinischen Klinik wnrde 16 mal in 13 Fallen 
der tuberkulbsen Meningitis punctirt. Gilnstiger Einfluss der Pnnction 
auf das Sensorinm wnrde nnr in drei Fallen beobachtet. Im Uebrigen 
mnsste die Lnmbalpnnction als therapeutiscb erfolglos betracbtet 
werden. 

Aucb bei der Meningitis eerebrospinalis epidemica wnrde die 
Lnmbalpunction angewandt, wenn ancb darQber weniger Mittheilun¬ 
gen vorliegen. 

Lenhartz punctirte in flinf Fallen dieser Krankheit, fand aber 
nnr einen vorilbergehenden Erfolg. i 

Finkelstein(8) bericbtet liber zwei Falle von Meningitis cerebro- 
spinalis epidemica, in denen die Lnmbalpnnction angewangt worden 
ist. In einem Falle war sie obne Einfluss, dagegen war die Punc- 
tion im zweiten Falle von entschiedenem Erfolge begleitet. 

In der Kbnigsberger medicinischen Klinik wurde in zwei Fallen') 
dieser Krankbeit 5 mal pnnctirt. Die Pnnction batte keinen Erfolg. 
Es traten vielmehr in einem Falle danach Pronations- nnd Flexions- 
contracturen auf, und der Opisthotonus nahm zu. 

Nicbt gilnstiger lanten die Bericbte Uber die therapeutischen Er- 
gebnisse der Lumbalpunction bei den Hirntumoren. 


*) Davon 1 nach August 1S96, der in der Tabelle nicht bertlcksichtigt wor¬ 
den ist. 
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In der Rieken’schen Statistik ist liber 8 Punctionen bei 6Pa- 
tienten mit Hirntumoren berichtet, and nar einmal ist „vorllbergehende 
Erleichterung im Kopfe“ bemerkt worden. 

Goldscheider (13) sah nacb der Panction einige Tage an- 
baltende Besserung. 

In mebreren von Picard verdffentlichten (23) Fallen aus der 
Nannyn’schen Klinik konnte man aach absolat keinen Erfolg nacb 
der Panction seben. 

Lenhartz pnnctirte in neon Fallen von Hirntumoren, sab gleich- 
falls keine Besserung. 

Ftirbringer batte nor wenige Kranke mit Hirntumoren pane- 
tirt, sah aber auch keinen Erfolg. 

In der Kbnigsberger mediciniscben Klinik wurde 30 mal in 
23 Fallen von Hirntnmoren punctirt. Nor einmal wurde Besserung 
des Sensoriums beobaebtet. 

Ueber Lumbalpunction bei Kleinhirntumoren, bei denen der Ein- 
griff von versebiedenen Autoren als geradezu gefahrlich bezeichnet 
wird, soil noch spkter die Rede sein. 

Lehrreich ist folgende Mittbeilung Lenhartz’s. Er wandte die 
Lumbalpunction bei 14 acuten Gebirnkranken an, bei denen Meningitis 
nicht in Frage kam. Er fand dabei erhohten Druck, konnte aber 
danach absolat keine Erleichterung constatiren. 

Lenhartz punctirte auch bei Apoplexien ohne Erfolg. Dasselbe 
negative Resultat wurde auch in der Kbnigsberger mediciniscben Klinik 
erzielt. 

Turner (32) punctirte in 14 Fallen von progressiver Paralyse 
der Irren, ohne einen therapeutischen und — wie wir gleich bemerken 
wollen — obne einen diagnostischen Erfolg erzielt zu haben. 

Im Gegensatz zu den bisber gescbilderten im Wesentlichen negativen 
Resultaten der Lumbalpunction stebt folgende Mittbeilung Lenbartz’s. 
Er punctirte in 7 Fallen von Cblorose und konnte in alien diesen 
Fallen einen entschieden guten Einfluss der Panction auf das Befinden 
der Kranken verzeichnen. Diese Besserung will Lenhartz durch 
eine Beseitigung der etwaigen vorhanden gewesenen Sinusthrombosen 
erkiaren, wobei er sich auf die allgemeine Neigung der Cblorotischen 
zur Thrombosenbildung, sowie auf die durch die Lumbalpunction in 
den betreffenden Fallen constatirte DruckerhOhung stiitzt. — Es lasst 
sich aber nicht leugnen, dass diese Mittbeilungen der Kritik eine breite 
Angriffsflache bieten, denn erstens sind die Besserungen bei Chlorose 
so gewbhnlich, dass man nicht genothigt ist, sie in diesen Fallen von 
der Lumbalpunction abzuleiten. Andererseits kommen Sinusthrombosen 
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bei Cblorotiscben so selten vor, und ibr Ausgang ist meistens so uu- 
gUnstig, dass die Annahme von Sinustbrombose bei sieben hinterein- 
ander punctirten Cblorotiscben, bei denen die Krankbeit einen gUnstigen 
Verlauf nabm, durcbaus unwabrscbeinlicb ist. 

Fassen wir alles Gesagte znsammen, so stellt es sicb heraus, dass 
die Hofifnungen, die mit der in Frage stebenden Metbode verkntipft 
waren, sicb in therapeutiscber Hinsicbt als vollstandig illusorisch er- 
wiesen baben. Von eincr Eeilung irgend einer Krankbeit durch die 
Lumbalpunction kann keine Rede sein. Aber auch die nach der 
Lumbalpnnction beobachteten VerUnderungen der Symptome stellten 
sicb in solcb einer Minderzabl von Fallen ein, dass ihr Znsammen* 
bang mit dem operativen Eingriff mehr oder minder fraglich bleibt. 

Wenn wir jetzt nach den Ursacben dieser tberapeutiscben Miss- 
erfolge der Lumbalpunction forschen wollen, so miissen wir vor alien 
Dingen auf das Wesen der Erscbeinungen, die durch diesen Eingriff 
beseitigt werden sollten, etwas nUher eingehen. 

Durcb die Lumbalpunction sollten bei Gebirnkrankheiten die 
Erscheinungen des Kopfschmerzes, der Benommenheit, der Naeken- 
starre u. s. w. beseitigt werden, die gewbknlich unter dem Namen der 
Hirndrucksymptome zusammengefasst werden. Man stellt sich dabei 
(nach der v. Bergmann’schen Hirndrucktheorie) vor, dass die Hirn- 
substanz incompressibel ist, dass ein Druck auf diese Substanz sicb 
unverandert durcb die CerebrospinalflUssigkeit bindurch nach alien 
Ricbtungen gleichmiissig verpflanzt, dass dieser Druck eine allgemeine 
Anamie des Gebirnes bervorruft, und dass die erwabnten Himdruck' 
symptome Folgen dieser allgemeinen Anamie sind. Durch die Lum* 
balpunction sollte der CerebrospinalflUssigkeit ein kttnstlicher Abfluss- 
weg gescbaffen werden, um dadurcb den Druck herabzusetzen und 
die Hirndrucksymptome zu beseitigen. Wir haben geseben, dass die 
letztere Erwartung nicht in ErfUllung gegangen ist, und zur ErklUrung 
dieser Thatsache kbnnen wobl zwei Momente berangezogen werden. 
Erstens scheint es ausgeschlossen, dass man durch die Entleerung 
der CerebrospinalflUssigkeit die frUberen Verh&ltnisse bald herstellt, 
da die Gebirnsubstanz eine viel zu geringe Elasticity besitzt, um sich 
den durcb die Lumbalpunction neu geschaffenen Druckverhaltnissen 
anzupassen und in den normalen Zustand Uberzugehen. Diese Er- 
scheinung lasst sich etwa mit den Verbaltnissen vergleichen, wie wir 
sie bei der Entleerung von Pleuraexsudaten haben, wo die comprimirten 
Organe (die ja unvergleichlich elastischer, als die Hirnsubstanz sind) 
nicht sofort nach der Function die frUhere Ausdebnung und Form an- 
ncbmen. Zweitens ist es auch sehr wabrscheiDlicb, dass die unter 
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dem Namen „Hirndrucksymptome“ zusammengefassten Erscbeinungen 
nicht sammtlich und nicht immer vom Hirndruck abzuleiten sind, 
Wo wir es mit EntzUndungen zu thun baben, kann es sich bei den 
erwahnten Symptomen um entzUndlicke Reizerseheinungen bandeln, 
bei denen die Lumbalpunction natlirlich nicbts andern kann. 

Einige Autoren wollen die Missert'olge der Lumbalpunction durcb 
die Voraussetzung erkliiren, dass in den betreffenden Fallen das 
Foramen Magendie durcb entztindliche Adbasionen oder ungiinstig 
liegende Tumoren verlegt, und die Communication zwischen Ventri¬ 
cular- und Subaracbnoidealraum auf diese Weise aufgeboben ist. Man 
wiirde also bei der Punction nur aus dem letzteren Raume Fliissigkeit 
cntleeren kbnnen, und die Hirnventrikel wiirden durcb den Eingriff 
unbertihrt bleiben. Tkatsilchlick fand man bei der Section in vielen 
Fallen die erwabnte Communication aufgeboben. Aber dass diese 
Erklarung mindestens nicbt ausreichend ist, gebt aus dem Umstande 
bervor, dass in vielen Fallen, bei denen die Lumbalpunction tbera- 
pentisch erfolglos angewandt worden ist, das Foramen Magendie docb, 
wie es sich bei der Autopsie berausstellte, otTcn war. Eine Erleick- 
terung trat auch in denjenigen (oben angefiibrten) Fallen nicbt 
ein, bei denen die Entlastung des Scbiidels bei Lebzeiten des 
Patienten deutlich durch das Einsinken der Fontauellen nacbweisbar 
gewesen war. 

Die von Quincke selbst angefiikrte Tbatsacbe, dass die Schwere 
der „Hirndrueksymptome“ dem bestebenden Hirndruck nicbt propor¬ 
tional ist, kann auch zur Erklarung der tberapeutiscben Misserfolge 
der Lumbalpunction herangezogcn werden. 

Man hoffte durch die Lumbalpunction die Resorption der Cere- 
brospinalfllissigkeit einleitcn zu konneu, wobei man sich auf die Ana¬ 
logic mit der Punction der Pleurahokle stiitzte. Aber diese Analogic 
darf nicht zu weit gefUkrt werden, da die Cerebrospinalfliissigkeit 
unter alien Hohlenfltissigkeiten des menseblichen Korpers eine ganz 
eigenartige Stellung einnimmt. 


Diagnostischer Werth der Lumbalpunction. 

Wenn die Methode der Lumbalpunction sich, wie wir im Vorigen 
gesehen haben, in tkerapeutischer Rezichung nicbt bewabrt bat, so 
ist sie doch nichtsdestowenigcr von einem nicbt zu unterscbiitzeuden 
Werth ftir den Kliniker, deni sie zu einem hochwillkommcnen diag- 
nostiscben HUlfsmittel gewordcn ist. 

Im Marz 1893 berichtete Li cb the ini ('2o) im Verein l'iir wissen- 
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schaftliche Heilkunde in Kbnigsberg i. Pr. Uber einen Fall aas seiner 
Klinik, in dem es sicb am eine cbroniscbe Obreiterung mit hinzuge- 
kommenen Gehirnerscbeinangen bandelte. Urn die Diagnose, die 
zwischen Hirnabscess and Meningitis (mit mebr Wabrscheinlichkeit 
fUr die letztere) schwankte, festzustellen, nnternabm Licbtheim eine 
Punction des Sabaracbnoidealraames nach Quincke and liess die 
entleerte CerebrospinalflUssigkeit, die von eitriger Beschaffecheit war, 
aaf Mikroorganismen antersuchen. Es warden Streptokokken gefanden, 
und damit wnrde die Diagnose der eitrigen Meningitis gesicbert, die 
aach spater darcb die Autopsie eine Best&tigung fand. 

Mit dieser Lichtheim'scbenMittheilung beginnt eine neae Epocbe 
in der Gescbicbte derLambalpunction, welcb letztere damit einen neaen, 
einzig anbestreitbaren Wertb gewinnt. Zwar spricht scbon Quincke 
in einem im Jabre 1891 in der Berliner Kliniscben Wocbenscbrift er- 
scbienenen Aufsatze liber die Mbglichkeit, die Lumbalpunction diag 
nostisch zu verwerthen, aber er denkt dabei an die Druck- und Mengen- 
verbaltnisse der CerebrospinalflUssigkeit, die aacb nocb bis jetzt ziemlich 
unfracbtbar fUr dieDiagnostik geblieben sind. Dem ersten Lichtheim- 
scben Berichte folgte seine weitere Mittheilung (im October desselben 
Jabres), in der er unter anderem Uber Funde von Tuberkelbacillen 
in der CerebrospinalflUssigkeit bei Meningitis tuberculosa bericbtete, 
und damit war der diagnostiscben Seite der Lumbalpunction eine 
solide Basis gegeben. 

Seit dieser Zeit wurde der diagnostiscbe Werth der Lumbalpunction 
von sehr vielen Forschern geprUft und, wie wir vorgreifend gleicb 
bemerken wollen, fast von alien anerkannt. Zwar scbweigt die 
Literatur Uber diesen Gegenstand nacb den Lichtheim’scben Mit- 
theilungen nocb langer als ein Jahr, aber aus den sp&teren Publi- 
cationen von FUrbringer, Stadelmann, Lenbartz, Dennig, 
Freyhan und Anderen geht docb hervor, dass die erw&hnten Mit- 
tbeilungen voile WUrdigung gefunden baben, und dass die Lumbal¬ 
punction aucb w jib rend dieser Zeit zu diagnostiscben Zwecken an* 
gewandt worden ist. Nach dem Vorgange von Licbtheim wurde 
auf die Menge, aussere Beschaffenbeit, Gerinnungsfahigkeit, spec. 
Gewicht, Druck, Eiweiss- und Zuckergehalt der CerebrospinalflUssig¬ 
keit und auf das Vorhandensein von Mikroorganismen geachtet. Und 
wahrend die Lumbalpunction in der Tberapie so gut wie gar keine 
Erfolge aufzuweisen hat, feierte sie bald in der Diagnostik mehrfach 
glanzende Triumpbe. 

Werfen wir einen Blick auf die Rubriken unserer Tabelle, die 
Uber die Beschaffenbeit der CerebrospinalflUssigkeit Auskunft geben, 
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so sehen wir, dass die Flttssigkeit entweder eiweissarm (meist unter 
0,5 pro Mille), nicht gerinnend, nicht sedimentirend ist and redacirend 
wirkt, oder dass sie nmgekehrt eiweissreich ist, keine redncirenden 
Sabstanzen entbalt and beim Stehen Oerinnsel and Sedimente, in denen 
neben mononacleOren Lymphocyten aucb polynncle&re Zellen and 
einige rothe Blatkbrpercben zn finden sind, bildet. Das erstere ist 
der Fall bei einer Grnppe von Krankheiten, bei denen die Hirn- 
nnd Rttckenmarksh&ate nicbt entzttndet sind, bei Himtamoren, Abs- 
cessen a. s. w., das letztere bei alien Meningitiden. Die Beschaffenheit 
der Cerebrospinalflttssigkeit giebt uns also bis za einem gewissen 
Grade ttber den Zastand der Hirnh&ate Aafecblass and kann also zar 
Differentialdiagnose zwischen entzttndlicben and nicht entztlndlicben 
Hirnkrankheiten verwertbet werden. 

Zn den besonderen Krankheiten Ubergehend, fangen wir von der- 
jenigen Krankheit an, bei der der diagnostische Werth der Lumbal- 
panction zaerst festgestellt worden ist, von der eitrigen Meningitis. 
Anf die hohe praktische Bedeatnng dieser Methode far die Differential¬ 
diagnose zwischen eitriger Meningitis and Gebirnabscess, reap, zwischen 
Gebirnabscess mit and Gebirnabscess obne eitrige Meningitis warde 
zaerst von Lichtheim bingewiesen. „So oft man vor der Ent- 
scheidong steht,“ sagt Licbtbeim, „ob ein diagnosticirter Hirnabs- 
cess, ob eine Sinnstbrombose operirt werden soil, wird immer dem, 
der die Verantwortung der Entscheidnng hat, die Frage einer com- 
plicirenden eitrigen Meningitis vorschweben. Icb kann nicbt verbeblen, 
dass icb bei den eitrigen Obrmeningitiden eine nicbt zn nntersch&tzende 
Berahignng empfinde, wenn darch die Entleerang der eitrigen Gere- 
brospinalflUssigkeit die Diagnose best&tigt ist, and ich nicht der Mttg- 
lichkeit aasgesetzt bin, hinterber bei der Antopsie einen operirbaren 
Abscess za finden.“ (Berl. Klin. Wocbenschrift 1895, S. 270.) 

Die eitrige Meningitis kann ans dem Gebalt der Cerebrospinal- 
flttssigkeit an Eiter nnd verschiedenen Mikroorganismen, wie Strepto¬ 
coccus, Staphylococcus oder Pneumococcus diagnosticirt werden. Aber 
bier scbeint, wie aach sonst bei Diagnosen, die darch Befand von 
Mikroorganismen gestellt werden sollen, nur das positive Ergebniss 
entscbeidend za sein. So fand Stadelmann (31) bei 2 Kranken, 
bei denen nachtrUglich darch die Section eitrige Meningitis constatirt 
warde, darch die Lnmbalpanction in einem Falle eine sehr leicht 
getrttbte FlUssigkeit ohne Mikroorganismen (Cultnren warden aller- 
dings nicht angelegt) and im anderen Falle einen vollst&ndig klaren, 
ebenfalls sterilen Liquor. Die meisten Autoren erboben aber immer 
bei Meningitis pnralenta einen dieser Krankheit entsprecbenden Be- 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. X. Bd. 24 
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fand. Id der Ebnigsberger Elinik fand man in der Cerebrospinal- 
flUssigkeit einen natOrlich sehr boben Eiweissgebalt (bis S pro Mille) 
and keinen Zacker. 

Bei der Meningitis tuberculosa scbeint die Lnmbalpnnction 
ancb von sehr bohem diagnostischem Werthe zn sein. Lange Zeit 
stand Lichtheim mit seinen Erfolgen im Anffinden der Tnberkel- 
bacillen in der durch die Lnmbalpnnction gewonnenen Cerebrospinal- 
flUssigkeit ganz allein. Die meisten Forscher batten nur negative 
Ergebnisse zn verzeiohnen. Der erste Fall, in dem von anderer Seite 
ein positives Resultat erzielt war, war im httchsten Grade merkwtlrdig. 
lm September 1894 verbffentlichte Freyhan(9) ans dem Eranken- 
banse am Friedrichshain in Berlin einen Fall von Gehirnerkranknng, 
in dem Fdrbringer die Lnmbalpnnction machte and in der Cere- 
brospinalfltissigkeit reichliche Tnberkelbacillen fand. Die Diagnose 
der tnbercnlttsen Meningitis stand also fest Das Merkwttrdige an 
diesem Fall aber ist, dass der Kranke mit der tuberculttsen Menin¬ 
gitis vollst&ndig genas. Sonderbar ist ancb, dass die Genesnng gerade 
in diesem Falle eintrat, wo, was sonst noch nicht beobachtet ist, ein 
sehr reicblicher Befnnd an Tnberkelbacillen constatirt wnrde. 

Nnn stellen zwar alle Kliniker der Meningitis tuberculosa ttber- 
einstimmend die Prognose: scblecbt. Ob aber eine Heilnng dieser 
Krankheit Uberhaupt mbglich ist, darflber wird seit langer Zeit viel 
gestritten, obne dass in die Sacbe Klarheit gebracbt wnrde. Denn 
die tnberculttse Meningitis konnte bis jetzt nicht mit solcber Sicher- 
beit diagnosticirt werden, dass bei der Genesung des Patienten nicht 
Zweifel an der Ricbtigkeit der Diagnose entsteben konnten. Der 
Freyhan’che Fall giebt den ersten positiven Beweis der Heilbar- 
keit dieser Erankbeit. NatUrlich kann ein Fall nicbt endgiltige Ent- 
scbeidnng bringen, aber es ist scbon klar, dass die Lnmbalpnnction 
berufen ist, die Frage der Heilbarkeit der tnbercnl. Meningitis zn 
Ifisen. 

Fttrbringer bat bis Anfang 1b95 in 37 Fallen von Meningitis 
tuberculosa pnnctirt und fand 27 mal (73 Proc.) Tnberkelbacillen. 
Ueber den gefnndenen Eiweiss- und Zuckergehalt stellte er eine 
sp&tere Mittbeilung in Aussicbt, die aber bis jetzt noch nicht er* 
schienen ist. 

Lenhartz hatte bis Anfang 1896 in 12 Fallen pnnctirtnnd fand 
nur ein mal Tnberkelbacillen. Seitdem bat er aber wieder in 7 Fallen 
punctirt und fand jedesMal Bacillen. Diese Aendernng im Befnnd 
scbreibt Lenhartz einem kleinen Kunstgriffe zn, den er nenerdings 
anwendet. Er wirft ins Exsudat eine feine Flocke steriler Watte, 
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ziebt sie nach 6—10 Stunden mit einer Platinise heraus und unter- 
sucbt die daran baftenden Partikelcheu, in der die von der Fiocke 
herausgerissenen Bacillen sicb finden. 

Den nig (6) fand bei tubercul. Meningitis Tuberkelbacillen in 
der durch postmortale Lumbalpunction gewonnenen Cerebrospinal- 
flUssigkeit. 

Tobiesen (Kopenhagen) (33) punctirte in 4 Fallen von tuber- 
culfiser Meningitis. Nur in einem Falle fand er Tuberkelbacillen, 
aber bei zwei von den 3 Fallen, wo er keine Bacillen gefunden hatte, 
gelang es ibm, durcb Impfung ein positives Resultat zu erzielen. 

Frankel, Stadelmann, H. Kobn und andere fanden aucb 
vielfach Tuberkelbacillen in der CerebrospinalflUssigkeit. 

In der Konigsberger medicinischen Klinik wurde die Cerebro- 
spinalflllssigkeit 15 mal in 12 Fallen von Meningitis tuberculosa auf 
Tuberkelbacillen untersucht, und 9 mal bei 8 Krauken wurden die 
Bacillen gefunden. Der Eiweissgebalt betrug: 0,4 pro Mille; 0,2 pro 
Mi lie (bei der zweiten Punction, bei der ersten Punction dieses Falles 
wurde der Eiweissgehalt nicht gemessen) 0,5 pro Mille; 1 pro Mille; 
1,1 pro Mille; 1,2 pro Mille; 1,6 pro Mille; 1,7 pro Mille; 2,4 pro Mille 
(bei der zweiten Punction dieses Fades 0,6 pro Mille, bei der dritten 
o,5 pro Mille.) Zuckergebalt war in keinem Falle nacbzuweisen. 

Hober Eiweissgebalt wurde auch in den von Rieken verCffent- 
licbten Quincke’schen Fallen gefunden. Ob in den letzteren auf 
Tuberkelbacillen untersucht worden ist, ist bei Rieken nicbt an- 
gegeben. 

Wir finden also die ursprllnglich von Lichtheim gemachten 
Angaben fiber den vermebrten Eiweiss- und verminderten Zucker¬ 
gebalt bei Meningitis in der Literatur vollauf bestatigt. 

Aucb bei Meningitis cerebrospinalis epidemica hat sicb schon 
die Lumbalpunction als diagnostisch im hochsten Grade wertbvoll er- 
wiesen. Die noch junge Lehre von der Aetiologie dieser Krankbeit 
ist dank den Untersucbuugen der durch die Lumbalpunction gewon¬ 
nenen CerebrospinalflUssigkeit durch manche Tbatsacbe bereichert 
worden. 

So konnte Heubner (15) im Juli 1896 Uber neun Fade berichten, 
in denen ibm und Finkelstein gelungen ist, in der durcb Lumbal¬ 
punction gewonnenen CerebrospinalflUssigkeit den Weichselbaum- 
J ager’schen Micrococcus nachzuweisen. In den Fallen, die zur Autopsie 
gelangten, bestatigte die Section die intra vitam auf Cerebrospinal- 
meningitis gestellte Diagnose. 

Ende August 1896 bericbtete Holdbeim Uber vier Fade von 
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epidemiscber Meningitis ans dem Ftirbringer’sehen Krankenhanse, 
bei denen Lumbalpunction gemacbt worden ist. In der auf diese 
Weise gewonnenen FlHssigkeit fanden sich gleichfalls die charakte- 
ristischen Mikroorganismen. 

Lenbartz fand einige Male intracellular Diplokokken. 

In der Kbnigsberger mediciniscben Klinik wurde in zwei Fallen 
von Meningitis epidemica 5mal pnnctirt Nur einmal wurde der 
Weicbselbaum’scbe Coccus gefunden. Ueber dieseFalle, die nocb 
mancbes Interessante bieten, wird Herr Dr. Frobmann ausftlhrlicber 
bericbten. 

Bei Hirntumoren ist die Lumbalpunction von geringerem Wertbe, 
da die meistens vorbandene Druckerbttbung sebr vielen Processen ge- 
meinsam ist, und die CerebrospinalflUssigkeit keine ftlr Hirntumoren 
charakteristiscbe Bescbaffenbeit zeigt. Am ebesten fUr die Diagnose 
verwertbbar ist der nicht entzttndlicbe Cbarakter der Cerebrospinal¬ 
flUssigkeit (s. die am Scbluss dieses Capitels angeftihrte Kranken- 
gescbichte). 

In der Kbnigsberger mediciniscben Klinik scbwankte der Eiweiss- 
gehalt der CerebrospinalflUssigkeit bei den Tumoren zwischen 0,25 bis 
0,6 pro Mille und war meistens nahe an 0,5 pro Mille. Zucker war in 
fast alien Fallen nachzuweisen. Der Druck war beinabe immer erhobt. 

Aebnlicbe Verbaltnisse sind auch in der Kieler Klinik gefunden 
worden. 

Bei der Meningitis serosa sollten wir durcb die Lumbalpunc¬ 
tion, ebenso wie bei den anderen Meningitiden, eine FlUssigkeit 
erhalten, die tlber den gesteigerten Druck im Schadel und Uber ent- 
zUndlicbe Erscbeinungen in den Gebirnbauten Zeugniss ablegen soil. 
Wenn wir aber nacb dem uns vorliegenden Material urtbeilen wUr- 
den, so erscbeinen uns die Symptome von Seiten der Cerebrospinal¬ 
flUssigkeit lange nicbt so eindeutig, wie wir es bei den anderen Me¬ 
ningitiden gefunden babeu. In dem Material der Kbnigsberger 
mediciniscben Klinik finden wir nur einen Fall, in dem die Cerebro- 
spinalflttssigkeit alle entzUndlicben Erscbeinungen darbietet. Wir 
wollen ibn zuerst anfUhren. 

Grete S., Zimmermeisterstocbter, 24 Jahre alt, wurde am 11. Mai 
1S95 in die Konigsberger medicinische Klinik aufgenommen. 

Auszug aus derAnamnese: 2 Schwestern der Patientin starben 
an Lungenscbwindsucht. Von Kindheit an litt die Patientin an Haut- 
ausscblag und Drttsenanscbwellungen. Im Alter von 6 Jahren erkrankte 
sie an Knocheneiterung, so dass ilir der linke Ringfinger exarticulirt wer- 
den musste. Im 17. Lebensjalire machte Pat. eine Keblkopferkrankung 
durch, die mit Heiserkeit verbunden war und eine 5malige Operation 
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erforderte. — 7 Tage vor der Anfnahme erkrankte die Pat. pldtzlich mit 
heftigen Kopfschmerzen, die mit Uebelkeit verbunden waren. Bald trat 
auch Erbrechen auf. Am dritten Krankheitstage stellten sich massige 
Schmerzen in der Gegend der Halswirbelsaule ein. Wahrend dieser Zeit 
hatte Pat. mehrere Anf&lle von Bewusstlosigkeit und allgemeinen Con- 
vulsionen. 

Auszug aus dem Status: Die Drtisen am Halse stark gescbwellt. 
Hauttemperatur erhdht. Zunge trocken, belegt. Keine Steifigkeit der 
Wirbelsaule. Beim Biegen des Kopfes nach vorn Scbmerz in der Hals- 
und Lendenwirbelsaule. Rechte Schadelbalfte auf Druck sclimerzbaft. 
Puls dikrot, weich, 44. 

Sehvermdgen herabgesetzt. Augenhintergrund: beiderseits Neuritis 
optica. Der Status nervosus bietet sonst niclits Bemerkenswerthes. 

12. Mai. Pat. bat mebrfacb erbrochen. Am Naclimittage bekam sie 
pldtzlicb einen Anfall von Bewusstlosigkeit und Convulsionen, der 2 Stun- 
den anhielt. Nach dem Anfall freies Sensorium. Kein Fieber. 

13. Mai. Lumbalpunction: Es wurden 25 Ccm. einer deutlich ge- 
trtibten FlUssigkeit entleert, in der sich nacli langerem Steben ein dtlnues 
Gerinnsel gebildet bat. In dem Gerinnsel keine Tuberkelbacillen. Eiweiss- 
gehalt 1 pro Mille. Specifisches Gewicbt 1007,4. Keine Reduction. An- 
fangsdruck 26 Mm. Hg. 

16. Mai. Pat. klagt liber vorilbergehendes Doppeltsehen. Keine 
Augenmuskelparese. Ab und zu Anfalle von Convulsionen und Bewusst¬ 
losigkeit. 

lb. Mai. Das Erbrechen bat aufgehort. Kopfschmerzen dauern fort. 

22. Mai. Nacb Antipyrin vorilbergehendes Nachlassen der Kopf- 
scbmerzen. 

24. Mai. Heute erklart die Pat., sie ware vollstandig gesund. Sie 
hat absolut keine Bescbwerden. Neuritis unverandert. 

25. Mai. Pat. vollstandig beschwerdenfrei. Normale Pulsfrequenz. 

2. Juni. Andauerndes Wolilbelinden. Die Papille weniger gescbwellt 

und gerCtbet. Pat. beschwerdefrei entlassen. 

Wir habeu es bier also mit einer acuten Krankheit zu tbun, die 
plotzlich beginut und in 4 VVochen ablauft. Die markantesten Sym- 
ptome sind: beftige Kopf- und Kreuzscbmerzen, das Erbrechen, die 
AnfSlle von Convulsionen und Bewusstlosigkeit, der verhaltnissmassig 
langsame Puls und die Stauungspapille. Diese Symptome besagen 
deutlich, dass es sich hier urn cine Hirnatl'ection handelt, und zwar 
milssen wir an die verschiedenen Arten der Meningitis uud an Iiiru- 
gescbwiilste denken. Der acute Aufang und acute Verlauf der vor- 
liegenden Krankheit machen die Annalnne eines Hirntumors sehr 
unwahrscheinlich, wir werden aber diese Annalnne giin/.lich verwerfen 
mlissen, wenn wir die BeschatTenheit der Cerebrospinalfliissigkeit in 
Betracht ziehen werden. Let/.tere cnthalt 1 pro Mille Eiweiss, ist 
nicht reducirend uud geriunt beim Stehen, sie triigt also einen aus- 
gesprochen entzlindlichen Charakter und driingt uns zur Diagnose: 
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Meningitis. Der Annahme eines neben der Meningitis bestehenden 
Tumors widerspricht die vollzogene Heilung. 

Wollen wir jetzt die Art der Meningitis bestimmen, so sehen wir 
sofort, dass die eitrige Meningitis ausznscbliessen ist, denn erstens 
verl&uft die Krankheit so gat wie vollst&ndig fieberlos, zweitens spricht 
auch die Bescbaffenheit der Cerebrospinalfltlssigkeit nicht fQr eine 
Meningitis pnrnlenta: sie enth&lt daftlr viel zu wenig Eiweiss, and es 
linden sich darin weder Eiterkbrperchen, noch eitererregende Mikro- 
organismen. — FUr die Wahrscbeinliehkeit einer Meningitis tubercu¬ 
losa kbnnte man manche Momente aus der Anamnese anfttbren: zwei 
Schwestern der Patientin starben an Tuberculose, Patientin selber 
batte in der Kindheit Scrophulose und eine wahrecheinlich tubercu- 
lbse Osteomyelitis durchgemacht. in der Cerebrospinalfltlssigkeit sind 
keine Tuberkelbacillen gefunden worden: das stOsst zwar eine Diagnose 
der tubercnlOsen Meningitis noch nicbt urn, macht sie aber schon weniger 
wabrscbeinlicb. Wenn wir noch dazu die Fieberlosigkeit heranziehen, 
so werden wir auch die tuberculbse Meningitis ausschliessen kdnnen. 
Es bleibt uns Ubrig die Diagnose der serosen Meningitis, deren 
typischen Symptome in unserem Krankheitsbilde auch alle vorhan- 
den sind. 

In den anderen Fallen konnten zwar durch die Lumbalpunction 
erbdbter Druck und vermehrte Menge der Cerebrospinalfltlssigkeit 
constatirt werden, der Eiweissgebalt dieser Flttssigkeit war aber ge- 
ring, und es trat auch darin keine Gerinnung ein. Da der Symptomen- 
complex, der von Quincke nnter dem Namen ,,Meningitis serosa" 
zusammengefasst worden ist, seit kurzer Zeit als Krankheitsbild 
bescbrieben wird, so sei es uns gestattet, auch ein paar von den 
letztgenannten Fallen ganz kurz anzufdbren. 

Der 22jabrige Seemann Heinrich E., der im Jahre 1887 wegen 
Knochentuberculose operirt worden war, erkrankte im November 1893 
mit Eopfscbmerzen, Uebelkeit, Erbrechen, Nackensteifigkeit, Appetitlosig- 
keit und Schlaflosigkeit. Der Puls war sehr langsam, 36. Nacb einigen 
Wochen besserte sich der Zustand des Patienten. — Am 25. December 
desselben Jahres erkrankte Pat. unter denselben Erscbeinungen wie vor* 
her und wurde in die Elinik aufgenommen. 

Hier warden die oben geschilderten Erscbeinungen beobachtet. Der 
Puls war klein, 48. Temperatur normal. Neuritis optica duplex. — 
Nacb einigen Tagen trat Influenza hinzu. 

Am 18. Januar 1894 erste Lumbalpunction: Entleerung von 40 Ccm. 
nicht gerinnbarer FlUssigkeit, deren speciflsches Gewicht 1004, Eiweiss- 
gehalt 0,3 Promille war. — Nach der Punction ging die Neuritis optica 
zurllck. 

Am 17. Februar wurde eine zweite Lumbalpunction gemacht, mit 
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denselbem Ergebnisse wie znm ersten Male. Kein Einfluss der Punction 
auf das Allgemeinbefinden. 

Am 10. Mkrz ist H. E. gebeilt entlassen. 

Der zweite Fall ist am so interessanter, als die stattgefundene 
Section keinen Zweifel an der Richtigkeit der Diagnose zulasst. 

Die 3jfthrige AnnaHirscb, die schon im Alter von 10 Tagen 
Krampfanftlle Latte, erkrankte im Mkrz 1896 pldtzlich mit hohem Fieber, 
Bewusstlosigkeit, Kopfschmerzen, Erbrechen and Steifigkeit im ganzen 
Kdrper. Dieser Zastand dauerte nor kurze Zeit. Drei Wochen sp&ter 
bekam Patientin einen Anfall von Bewusstlosigkeit and Zuckungen, nacb 
dem sie die Sprache verlor and gel&hmt warde. Die L&hmnng ging 
sp&ter grtfsstentheils zartlck. 

Bei der Aufnabme in die Klinik (Mitte April 1896) wnrde Folgendes 
constatirt: Wirbels&ule etwas steif. Sensorinm stark getrtibt. Drehbewe* 
gungen im Kopfe, andaoerndes Z&hneknirschen. Leichte Scbwache der rech- 
ten Extremitftten. Neuritis optica. 

Wfthrend des Aufenthaltes der Patientin in der Klinik war die Puls- 
frequenz dauernd boch, die Temperatur stieg zeitweise sehr hocb, meistena 
war sie normal. 

Es warden 2 Lumbalpunctioneu gemacht. Das erste Mai wurden 
unter dem Druck von 20 Mm. Hg, 2o Ccm. nicht gerinnbarer FlUssigkeit 
entleert, die nur Spuren von Eiweiss entbielt. Das zweite Mai war der 
Druck aus8erordentlicb boch (66 Mm. Hg), die Menge war minimal. 

Am 10. Mai stellten sicb Zeichen einer Pneumonic ein. Am 11. Mai 
erfolgte nach einer bedeutenden Temperatursteigerung der Exitus. 

Die Section ergab: Hydrocephalus internus. Meningitis spinalis. 
Katarrbalpneumonie. Schwellung der Darmfollikel. 

In der Rieken’scben Statistik wird beinabe in alien Fallen von 
Meningitis serosa ein sehr bober Eiweissgehalt der Cerebrospinal¬ 
flUssigkeit angegeben. Ueber Gerinnbarkeit sind dort leider keine 
Angaben enthalten. 

In einem von Strauss (41) verbfifentlicbten Falle aus der 
v. Ziemssen’scben Klinik bot die CerebrospinalflUssigkeit keine 
entztlndlichen Erscbeinungen. 

Dieser Unterschied im Verhalten der CerebrospinalflUssigkeit bei 
Meningitis serosa spricht zu Gunsten der vielfacb ansgesprocbenen 
Meinung, wonach die Meningitis serosa nicht als patbogenetiscbe and 
and Utiologische Einbeit betrachtet werden kann. Die Lnmbalpanction 
kann zur Unterscbeidang dieser Krankbeit von der tubercnlttsen Me¬ 
ningitis insofem berangezogen werden, als die Abwesenheit der Tu- 
berkelbacillen in der CerebrospinalflUssigkeit mit einer gewissen Wabr- 
scbeinlichkeit gegen die Diagnose der Meningitis tuberculosa spricbt. 

Znm Schluss dieses Kapitels will ich nocb ein paar Falle scbildern, 
in denen der Lnmbalpanction wenn nicht eine allein ausschlaggebende, 
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bo doch eine immerhin maassgebende Bedeutung beigelegt werden 
muss. 

Der Besitzer Gustav Bergner, der in der Kindbeit nach Typhus 
eine Ohreiterung acquirirt hatte, bekam im Alter von 24 Jahren, im Mai 
1S91, einen Anfall von Bewusstlosigkeit und toniscben Contractionen, der 
etwa */2 Stunde anhielt. Er erbolte sicb rasch von diesem Anfall und 
fiihlte sich in der Folgezeit ganz wobl. Aber nach 15 Monaten bekam 
er einen neuen Anfall, der langer anhielt, und in dem die Convulsionen 
mehr ausgesprochen waren. Danach war der Pat. wieder ein Jahr be- 
schwerdefrei. Im November 1893 bekam er einen dritten Anfall von Be¬ 
wusstlosigkeit und heftigen Zuckungen. Er verfiel danach, wie auch nach 
den vorigen Anfallen, in einen tiefen Schlaf, der 6—7 Stunden anhielt. 
Nach diesem Anfall nahm zwar der Patient die Arbeit wieder auf, fillilte 
sich jedoch sehr matt, wurde leicht in tide und hatte hkufig tlber sehr 
intensive Kopfschmerzen zu klagen. Die letzteren waren oft von Erbrechen 
begleitet. In diesem Zustande wurde er am 17. Mai 1894 in die Kdnigs- 
berger medicinische Klinik aufgenommen. 

Hier wurde constatirt, dass das Sensorium des Pat. nicht frei, die 
Sprache etwas langsam war. Der Geruch war rechts stark herabgesetzt. 
Es bestand eine beiderseitige Neuritis optica. Der linke Facialis 
war paretisch Der rechte Gehorgang war von grtinlichem, etwas libel- 
riechendem Eiter bedeckt. Vom Trommelfell war rechts nur ein sichel- 
fdrmiger Rest zu sehen. Der Puls war voll, kriiftig, 52. Der Patient 
hatte kein Fieber. 

Am Tage der Aufnahme wurde die Lumbalpunction gemacht. Es 
wurdeu 30 Ccm. einer klaren, farblosen Fltlssigkeit entleert, deren spec. 
Gewiciit 1005, Eiweissgehalt 0,5 pro Mille war. Der Anfangsdruck war 
30 Mm. Hg. In der Fltissigkeit bildeten sich keine Gerinnse'l. Nach der 
Punction traten sehr heftige Kopfschmerzen auf. 

In der Klinik wurden mehrere Anfalle beobachtet. Sie setzten mit 
sehr heftigen Kopfschmerzen, mit Steifigkeit im liuken Arm und linken 
Bein und starker Benommenheit ein. Nach dem Anfalle konnte man eine 
deutliche Facialisparese, Schwache der linken Extremitaten und Stdrungen 
des Muskelsinnes an der linken Seite constatiren. Mehrmals trat auch 
Erbrechen auf. 

Am 26. Mai wurde die zweite Lumbalpunction gemacht. Es wurden 
1S Ccm. klarer Fltissigkeit, die kein Gerinnsel bildete, entleert. Die 
Pbenylhydraziuprobe tiel positiv aus. Eiweissgehalt war 0,6 pro Mille, 
der Anfangsdruck 15 Mm. Hg. 

Nach alien diesen Symptomeu konnte man nur an einen Hirn- 
tumor oder an eiueu Hirnabscess denken. Die Resultate der Lum¬ 
balpunction liessen die Annahme sovvohl der einen, wie der anderen 
Kraukheit insofern zu, als die Cerebrospinalfliissigkeit keinen entziind- 
licheu Charakter trug. Die Dift'erentialdiagnose aber zwischen diesen 
beiden Krankbeiten bot gros.se Schwierigkeiten. Der Verlauf der 
Kraukheit in der ersten Periode, die grossen Intervalle zwischen den 
Anfallen spraehen t'tir das Vorbandeusein eiues Tumors. Dagegen 
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sprachen das Besteben einer Otitis media auf der Seite, wo der Hirn- 
berd vermutbet werden rnusste, sowie der acute Verlauf unzweifelhaft 
fUr einen Abscess. H&tte man unter diesen Umstanden die Resultate 
der Lumbalpunction ais ausscblaggebend herangezogen, so mllsste 
man sich filr die Diagnose eines Tumors entscheiden, denn die grossen 
DruckhShen (30 und 45 Mm. Hg), die beide Male bei der Entleerung 
der Cerebrospinalfltlssigkeit gefunden wurden, werden fast nur bei 
Hirntumoren beobachtet. 

Da der Zustand des Patienten boffnungslos war, so entscbloss 
man sich zu einer Operation. Nach der Trepanation fand man aber 
durcb Punction des Gehirnes keiuen Eiter. Die Diagnose des Hirn- 
abscesses musste damit fallen. Am Tage nacb der Operation starb 
der Patient, und die Section ergab in der That ein Gliosarkom 
iin Scheitellappen des Grossbirnes, das schon mebrere kleinere 
Metastasen gebildet batte. 

Recht instructiv ist folgender Fall: 

Der Sjahrige Wilhelm B., der in der friiheren Kindheit einmal an 
eitrigem Ohrenausfluss gelitten liatte, erkrankte plotzlich am 26. November 
1896, nachdem er sich am Abend vorher nocli vollstandig wohl gefiihlt 
batte, mit heftigen Kopfschmerzen, Mattigkeit und Appetitlosigkeit. Im 
Laufe des Tages stellte sich auch Fieber und Erbrechen ein. Am fol- 
genden Tage traten Schmerzen im Unterleibe auf. Nach weiteren paar 
Tagen wnrde der Patient benommen, dann fing er an zu deliriren und 
wurde unruhig. Ausserdem hustete er etwas und kuirschte mit den Zahnen. 
Der Stuhlgang war wahrend dieser Zeit normal. In diesem Zustande wurde 
der Patient nach der hiesigen medicinisclien Klinik gebraclit. Bei der 
Aufnahme war er tief comatos. Kurze Zeit darauf reagirte er, delirirte 
jedoch fortw&hrend und knirsclite mit den Ziilinen. Ausserdem glaubte 
man, eine zweifelhafte Facialisparese zu bemerken. 

Am Trommelfell war eine alte Perforatiousnarbe zu sehen. Es be- 
stand eine leichte Steifigkeit der WirbelsSule. Am Tage der Aufnahme 
war die Kdrpertemperatur 39,0—39,5°. Am nachsten Tage war das Sen- 
sorium frei. 

Der plotzliche Anfang, die heftigen Kopfsclimerzen, das Zahneknir- 
schen, das Erbrechen, das wechselnde Verhalten des Sensoriums und die 
Steifigkeit der Wirbelsaule — alles das spracli fiir das Bestehen einer 
Meningitis. 

Am Tage nach der Aufnahme aber iinderten sich die Syniptome in 
einer fUr Meningitis etwas ungewohnlichen Weise. Trotz des bestelienden 
Fiebers wurde das Seusorium des Patienten ganz frei, die Facialisparese 
und die Nackensteifigkeit verschwand. Lm die Diagnose sicher zu stellen, 
wurde eine Lumbalpunction unternoimnen. Es warden etwa 10 Ccm. voll- 
stSndig klarer, farbloser Fliissigkeit entleert, deren specilischesGewicht Dio? 
betrug. Der Eiweissgehalt war minimal. Es bildeten sich in tier Fliissig¬ 
keit absolut keine Gerinnsel und kein Sediment. Alles dieses deutete 
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darauf bio, daaa die Him- ond Rtlckenmarksh&nte in entziindung8freiem 
Zuatande aich befandeo, ao daaa die Annabme einer Meningitis verworfen 
werden muaate. Wurde aber auf diese Weise die Meoingitia auageacbloasen, 
so war daa Nachatliegende, an einen Abdominaltyphus zu denken. Es 
wurde eine Serumreaction angestellt, die in der That ein unzweifelhaft 
positives Resultat ergab. Der weitere Verlanf liess ancb keinen Zweifel 
liber daa Weaen der Krankheit tibrig: der Stubl wnrde breiig, die Fieber- 
curve gestaltete aicb in einer fllr den Typhus typiacben Weise, der Urin 
gab eine Diazoreaction. In der Milz wurden noch ausserdem durcb Punction 
Typhuebacillen nachgewieaen. 

Folgender Fall, fiber den schon Lichtheim in dem oben er- 
w&hnten Vortrage kurz berichtete, ist geeignet, manche Febldiagnose, 
die zn der Lnmbalpunction ftlhrte, zu erklaren. 

Die lOj&brige Gertrud S. erkrankte im October 1892 init Mattig- 
keit, Appetitloaigkeit und Kopfachmerzen. Die letzteren nabmen allm&h- 
licb an Intensit&t zu, auch fiug Patientin an zu brechen. Zwei Wocben 
apftter atellten aich Krampfanf&lle ein. Nach einem dieaer Anf&lle er- 
blindete plcUzIich die Patientin. In diesem Zuatande wurde aie am 14. No¬ 
vember 1892 in die Kdnigaberger mediciniache Klinik aufgenommen. 

Auazug aus dem Status: Patientin iat sehr mager. Puls hart, 
sehr frequent (140). KOrpertemperatur 37,5°. 

Senaorium leicbt benommen. Sehvermdgen vollat&ndig verloren. Pa- 
pille verwaacben, Venen stark geschl&ngelt, Arterien nicbt sicbtbar. Stra¬ 
bismus divergena. Recbtaseitige Facialisparese. Bewegungen des Kopfes 
und dea Rumpfea aehf achmerzhaft. Hautreflexe erbbht. Sehnenreflexe 
nicht vorhanden. 

Am 16. November wird eine Lumbal punction unternommen. Es wer¬ 
den 45 Ccm. heller FlUaaigkeit entleert, die keine reducirte Subatanzen 
enthalt. Beim Stehen bildet aich ein Gerinnsel, in dem sich einige Eiter- 
kbrpercben, aber keine Tuberkelbacillen finden. 

Am 18. November klagt Patientin Uber linksseitige Brnatschmerzen. 
Der Percu88iona8chall ist am Thorax links vorn tympanitisch, links hinten 
ist der Schall gedSmpft. Temperatur subfebril. 

Seitdem verschlechterte sich immer mebr der Zuatand der Patientin, 
und am 2. December erfolgte der Exitns letalis. 

Bei den vorliegenden Symptomen mnaste die Diagnose zwischen 
Hirntnmor und Meningitis scbwanken. Fllr den Tnmor sprach be- 
sonders der verhaltnissmassig langsame Verlauf, die Geringfdgigkeit 
des Fiebers, die Bestandigkeit der Herderscbeinnngen. Fllr Menin¬ 
gitis sprach neben anderem das Ergebniss der Lnmbalpnnction, da 
die Cerebrospinalfltissigkeit einen ausgesprochen entztlndlichen Cba- 
rakter trug. Zwar warden darin keine Taberkelbacillen gefnnden, 
aber die hinzugetretenen Erscbeinungen von Seiten der Lungen liessen 
eine Lungentuberculose vermuthen, die mit der Diagnose der tnber- 
culOscn Meningitis im Einklange gestanden b&tte. Die letztere Dia- 
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goose wurde anch gestellt, wobei mao sicb hauptsachlich auf die 
Beschaffenheit der CerebrospiualflUssigkeit stutzte. 

Die Section ergab einen Tumor (Sarkom) des IV. Ventrikels, 
sie erklarte aber anch das scheinbar abweicbende Verbalteo der Cere- 
brospinalfltlssigkeit, denn es fanden sich auch eine sarkomatose In¬ 
filtration der Pia and ein Hydrocephalus internus. Ganz unabbangig 
davon bestand auch eine Lungentuberculose und eine Miliartuber- 
culose der Leber. 


Wenn nach dem Vorhergesagten die Metbode der Lumbalpuuc- 
tion, in diagnostischer Beziebung weuigstens, so wertbvolle Resultate 
giebt, so drangt sich die Frage auf, ob diese Metbode nur in Kliniken 
und grossen Krankenhausern, wie es bis jetzt der Fall ist, geUbt werdeu 
oder ob sie nicht auch deni grosseren arztlicben Publikum, den prak- 
tiscben Aerzten anempfohlen werden soli? 

Die AusfUhrung der Lumbaipunction bietet kaurn irgend welcbe 
Scbwierigkeiten. Wenn man sich genau an die Quin eke’schen Vor- 
sebriften bait nnd sich womoglicb vorber an der Leiche eingelibt bat, 
so gelingt der Eingriff, nach dem Ubereinstimmenden Zeugniss der 
Autoren, fast immer leicht. Nach dem Vorgauge Lichtheim’s wird 
jetzt allgemein obne Narkose punctirt, wodurch die Pnnction sicb zu 
einem noch harmloseren Eingriff gestaltet. Nichtsdestoweniger kommt es 
vor, dass man nacb der Punctiou keine Cerebrospinalfllissigkeit erhiilt. 
Die Ursache dieses negativen Rcsultates ist nicht immer festzustellen. 
In manchen Fallen kann es sicb urn den Abfluss hiudernde Gerinnsel, 
in anderen um den Verscbluss des Foramen Magendie (FU r br i nger), 
oder auch um tecbnische Febler bandeln. Es bat ja auch niebts zu 
sagen dabei, wenn die Puuction keine FlUssigkeit ergiebt, in der 
Privatpraxis wllrde aber solcb ein Ausgang sebr unangenebm sein. 

Von tlblen Zufallen wurde starke Scbmerzbaftigkeit (besouders 
bei Punction mit Aspiration) bemerkt. Die Schmerzen rllhren wobl 
von den abnormen Drnckschwaukungen her, kdnnen aber auch auf 
Reizung der Nervenblindel durcb die Nadel beruben. 

In einer seiner ersten Publicationen liber Lumbalpunctiou (Berl. 
Klin. Wocb. 1891 Nr. 39) sagt schon Quincke: „Gefahren konute die 
Lumbaipunction in folgenden Ricbtungen mit sicb bringen. Die auf 
die Druckherabsetzung folgende Vermehrung der Transsudation kounte 
den Druck sogar Uber das ursprtingliche Maass binaus steigern; — die 
Druckherabsetzung konnte Blutungeu in die Schadelhnhle begUnstigeu; 
— durch die Punction kbnnten Blutungen an Ort und Stelle verur- 
8acht oder Nervenwurzeln verlctzt werden.“ 
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Im Allgemeinen kann man sagen, dass die eventuellen Gefahren, 
die Quincke seiner Methode nacbgesagt batte, sebr selten eintraten. 
Docb hat beinabe jeder Autor, der die Punction h&ufiger ausfllhrte, 
dann und wann nach diesem Eingriff Verschlimmerungen im Zustande 
der Patienten gesehen, und das Vorbandensein eines causalen Zu- 
sammenbanges zwischen dieser Verscblimmerung des Zustandes nnd 
der Punction ist nicbt unwabrscbeinlich. 

Bei der Besprechung der unerwtlnschten Folgen der Lnmbalpunc- 
tion milssen wir einiger Thatsachen gedenken, deren Bedeutung zwar 
fraglicb ist, die aber die Aufmerksamkeit eines jeden, der sich mit 
der Lumbalpunction besch&ftigt, auf sich lenken milssen. 

Bei Gelegenheit der Besprechung der Bedeutung der Lumbal¬ 
punction erz&hlt Lichtheim von einem Fall von Kleinbirntnmor, 
welcber knrze Zeit nach der Punction unter Verscblimmerung seines 
Zustandes an Respirationsl&hmung ad exitum kam. Lichtheim ist 
nicbt geneigt, einen sicheren Zusammenbang zwischen diesem ungltick- 
licben Ausgang und der Punction anzuerkennen, stellt aber die Sacbe 
als unentscbieden bin. Allein FUrbringer tbeilt bald darauf seine 
Beobacbtungen liber drei F&lle von Hirntumoren mit, wo die Patienten 
knrze Zeit nacb der Punction starben. Sebr bemerkenswerth ist es, dass 
unter den drei Fbrbringer’scben Fallen zwei Kleinhirntumoren 
waren. 

In den Journalen der KtJnigsberger medicinischen Klinik fand 
ich ausserdem noch einen Fall von Eleinbirntumor, wo der Patient 
6 Stunden nach der Punction verstarb, (so dass unter vier in der 
Kdnigsberger Klinik punctirten Fallen von Kleinbirntnmor zwei im 
Anschluss an die Punction verstarben). 

Der Umstand, dass es sich bei den erwahnten Fallen um Klein¬ 
hirntumoren bandelte, gab Anlass zu verscbiedenen Erklarungen fiber 
die Ursachen, die dabei den Tod herbeifUhrten. Ibrer Lage wegen 
konnten die Geschwtilste das Foramen Magendie und die Aperturae 
lat. verscbliessen. Wenn dann eine Lumbalpunction gemacht wird, 
so wird das Gebirn infolge des ungleichen Druckes an die Scbadel- 
kapsel angepresst (Stadelmann). Hirscbberg spricbt von einem 
vrai etranglement 4 la hauteur du trou occipital. Fttrbringer denkt 
an die durch die veranderten Druckverhaltnisse herbeigefllhrten Er- 
nahrungsstorungen. v. Beck (3) meint, dass die Entleerung der 
Cerebrospinalfltlssigkeit aus den Htillen des fttickenmarkes eine ar- 
terielle Fluxion der Dura berbeifiihrt, die sich auch auf den von der 
Gescbwulst abgesperrten Schadel erstreckt. Daber kommt eine Trans¬ 
sudation in dem scbon obne dies sebr gespannten Subaracbnoideal- 
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raum za Stande, die die Spannang vergrbssert und die gefdhrlichen 
Erscheinungen bervorruft. 

Es handelt sicb bei alien diesen Fallen allerdings am sebr schwer 
Kranke, die sich aucb vor der Punction in einem solch echweren 
Zustande befanden, dass der Exitus letalis nicht weit entfernt sein 
konnte. lmmerbin aber werden diese Tbatsacben za denken geben 
und viele Aerzte von der Anwendang der Lambalpnnction abbalten* 

Von diesen Tbatsacben ausgebend, empfehlen einige Autoren 
statt der Lambalpnnction die scbon frliher in Anwendang gekommene 
Trepanation mit nacbfolgender Schadelpunction, wodarcb die Ventri- 
calarraame auch bei geschlossenem Foramen Magendie entleert wer¬ 
den kbnnen. Es ist kaam zweifelbaft, dass dieser Vorscblag nur sebr 
wenige Anhanger finden wird. Za diagnostiscben Zwecken wird Nie- 
mand eine Trepanation vornebmen, and die tberapeatiscben Erfolge 
werden aacb bei Trepanation nicbt wesentlicb anders, als bei Lumbal- 
punction ausfallen (36, Discussion). Die letztere wird also dnrcb die 
Trepanation nicbt ersetzt werden kbnnen. 

Wir baben ans im Vorigen Uber den tberapeatischen und dia- 
gnostischen Werth der Lambalpunction aasgesprochen. Man muss 
sicb aber sagen, dass die Acten Uber diese Metbode noch lange nicbt 
ge8chlossen sind. Der Quincke'sche Gedanke bat sicb als Uberans 
frncbtbar erwiesen, and man kann boffen, dass die Lambalpnnction 
uns noch in der Znknnft manches Werth voile bringen wird. So muss 
man daran denken, dass wenn wir irgend welcbe Heilstoffe fUr die 
Gehirnbauterkrankungen finden sollten, dieselben am besten auf dem 
Wege befOrdert werden wttrden, den die CerebrospinalfiUssigkeit bei 
der Punction zurUcklegt, bios in umgekebrter Ricbtung. Anderer- 
seits bat scbon Heubner diesen Weg zur Impfung der Versuchs- 
tbiere bei seinen Nachforschungen fiber die Aetiologie der Meningitis 
cerebrospinalis epidemica mit gutem Erfolge benutzt. Trotz der tbera¬ 
peatiscben Misserfolge der Lambalpunction mUssen wir also in der- 
selben ein bbcbst werthvolles Mittel zur Bereicherung unseres Wissens 
und Kbnnens begrfissen. 


Zum Scblass erlaube ich mir, Herrn Prof. Dr. Lichtbeim fUr 
die Anregung za dieser Arbeit, sowie ffir die gfitige Ueberlassung 
des Materiales meinen ergebensten Dank auszusprecben. 

Aucb Herrn Dr. Askanazy danke ich aufrichtig fUr die mir 
beim Quellensammeln gewfibrte UnterstUtzung. 
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Ein Beitrag zar Frage yon der sogenannten „Faserigen De¬ 
generation der Capillaren (Periarteriitis und Endarteriitis) 
des Gehirnes (der Gehirnrinde)". 

Yon 

Michael Laplnsky, 

Asaistenzarzt der Nerrenklinik an der St. Wladimir-Uniyereit&t in Kiew. 

Eg wird bier nur fiber diejenigen Capillaren gesprocben werden, 
welche bios aug zwei Hfiutchen bestehen — der Intima and Adventitia, 
nnd zwar in den Dimensionen von 10 (x big 1,7 n —1,5 (i — nnr gehr 
gelten werden ancb golche von dickerem Kaliber erw&hnt werden. 
Eg wird in dieger Arbeit die fagerige Degeneration dieger Capillaren 
allein beschrieben werden, nicht nnr weil haupts&chlich diese den 
Inbalt der Prkparate bildeten, nnd nicbt nnr degbalb, weil fiber diese 
Gef&gse nocb Niemand eine gpecielle Abhandlnng gegcbrieben 
hat — darllber gind nur kurze AnmerkuDgen zn finden —, sondern 
auch deewegen, weil diese dtinnen Capillaren, im Gegengatze selbst 
zn den allerfeinsten Arterien ibr eigenes patbologischea Leben haben 
gollen, dag sich von demjenigen der grosseren Arterien unterecbeidet, 
ja sogar unabhkngig von demselben ist. 

L 

Wenn aber die AuskUnfte liber die faserige Degeneration der 
Capillaren ungentigend sind, go giebt es dennoch in der Patbologie 
der kleinen Gebirn- und peripheriscben Arterien solcbe Degenerations- 
processe, welche als analog zu den vorliegenden angeseben werden 
kdnnen. 

Am besten werden die von solcben Leiden befallenen Gef&sse nicbt 
im Ganzen, sondern in den einzelnen Hautcben zu betracbten sein. 

A. 

Was die Adventitia betrifft, so baben Charcot und Bou¬ 
chard in ibren Recbercbes sur l’hdmorrhagie cerebrale'), 
wo sie die Aetiologie der Bildung der miliaren Aneurysmen im Ge- 

1) Archives de physiologic normale et pathol. 1872. 
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hirne nntersuchten, an den Hirngef&ssen zwei Processe einer und 
derselben Natur beschrieben, welcbe die Bildung der Anenrysmen 
begttnstigten. 

Nach diesen Autoren erscheint die Erkrankung entweder in der 
Verdickung der Adventitia und Vervielfaltigung ihrer Kerne, welcbe 
proliferiren und dabei die ganze Gef&sswand bedecken, oder aber — 
was ftir uns viel wichtiger ist — der Process &ussert sich in der Ver- 
dickung der Adventitia und Umwandlung derselben in Fasern, wo- 
bei sich die Adventitia (oder, wie die Autoren glaubten, eine lym- 
pbatische Scbeide) verdickt und in ein bilndelformig zusammengefUgtes 
Gewebe degenerirt. Dieser Process zeigt sich durch die L&ngsstreifung 
der Aussenwande des Gefasses. 

Charcot und Boncbard erkl&ren die Bildung der Aneurysmen 
auf die Weise, dass die nach und nach sich verdickende Adventitia 
auf das unterliegende Hautchen, das ist die Muscularis, drilckt, eine 
allmkhliche VerdUnnung und Atrophie ihrer Elemente bewirkt und 
im weiteren Verlaufe des Processes auch einigen Einfluss auf die In- 
tirna austlbt; letztere verdickt sich Anfangs, reagirt ihrerseits durch 
Vergrosserung der Anzahl Kerne und durch Verdickung der Gefdss- 
wand und compensirt auf diese Weise fUr einige Zeit die im Verfall 
begriffene Haltbarkeit der Wandung; dann aber tritt die Atrophie 
dieses verdickten Theiles ein: die Intirna giebt dem Andrange des 
Blutes nach, erweitert sich, und auf diese Weise entsteht das Aneu- 
rysma. Diese Erkrankung nennen die Autoren Periarteriitis und 
sprecben die Ueberzeugung aus, ohne sie jedoch zu beweisen, dass 
dieselbe sich liber das gauze System der Blutgefasse und somit auch 
auf die dUnnen Capillaren hin ausbreiten mtisse. 

Eben solch einen Process, Verdickung der Wandung, ihre Faserig- 
keit u. s. w. beschreibt, wie schon die frllheren Autoren, Adler 1 ) 
an den kleinen Arterien des Gehirnes und halt ihn fUr eine faserige 
Degeneration der Adveutitia, dabei findet er, dass ihre Abzweigungeu, 
die in der Norm sehr zart, weich und porbs sind, — hier verdickt 
und degenerirt sind. 

Nach Ldwenfeld 2 ) hat die Adventitia au den kleinen Arterien 
des Gehirnes eben ein solches Aussehen, und Autor erklbrt diesen 
Process mit der Erscheinung einer gewebeartig verschlungenen Hyper- 
trophie, d. h. durch das Erscheinen von Fasern, deun auch hier wareu die 
Abzweigungen der Adventitia verdickt und degenerirt, obgleich Autor 


1) Arcbiv fUr Psychiatric. V. 

2) Studien iiber Hirnblutun". Wiesbaden Ibso. S. 57 u. t. 
Deutsche Zeitschr. f. Nervonhoilkutido. X. IM. 
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dieses auch nicht zngesteht, ja sogar das Vorhandensein derselben 
vollkommeD abstreitet, was nichtsdestoweniger aus seiner Beschrei- 
bung hervorgeht: n&mlicb an ausgerissenen Capillaren flatterten ab- 
getrennte kleine StUcke des Hirngewebes. 

Eine Shnliche Bescbreibung in Bezug anf die peripherischen Ar- 
terien (nicbt Schadelarterien) findet man bei Rokitansky *), Kuss- 
manl und Meyer 1 2 ), Mener 3 ) u. A. 

Ueberbaupt l&sst sich ans der Bescbreibung dieser nnd anderer 
Autoren der Scbluss zieben, dass die Erkrankung der Adven¬ 
titia in Verdickung be.steht, nnd diese gebt vor sich, ent- 
weder in der Form einer Vermehrung ihrer Kerne, wobei 
letztere gewbhnlich an bestimmten Stellen eine bllndelfbrmige An- 
h&ufung bilden, oder diese Verdickung entstebt infolge derEntwick- 
lung von Fasern, welcbe entweder in den Arterien in ibrer 
ganzen Ausdehnung bin zerstreut sein kdnnen — diffuser Pro¬ 
cess— Periarteriitis diffusa, oder an einigen Stellen starke A n h & u - 
fungen bilden, und man erhalt dann die sogenannte btlndelfor- 
mige Form — Periarteriitis nodosa. 

Gleich wie bei der ersten Form (der kernigen) auch Fasern vor- 
banden sind, aber nur in sebr geringem Maasse, so sind bei der 
zweiten (der faserigen) aucb Kerne vorbanden, aber gleicbfalls in nur 
sehr geringer Menge. 

Die Fasern baben keine fest bestimmte Ricbtung, ob- 
gleich sie am hSufigsten entweder nacb der Lange oder nacb der 
Quere des Gefasses gehen und dasselbe circular umwinden. Die fase- 
rige Metamorphose ergreift auch die zarten Auslbufer 
der Adventitia, mit deren Hulfe diese sich im Himgewebe befestigt, 
und verwandelt sie in sebr barte faserige Bildungen (Adler). 

Die Fasern erscbeinen in der Gefasswand entweder un- 
mittelbar oder durcb Umwandlung in Bindegewebs- 
zellen oder (nacb einigen Autoren— Schtile 4 )) aus einer amor- 
pben Masse, welcbe die die Wandung der Adventitia infiltrirenden 
Kerne umgiebt. 

Der Process bindert Anfangs wenig die Ernbhrung der Gefass¬ 
wand, bei fortschreitender Entwicklung wird aber ein 
Druck auf andere unten liegende Hautchen ausgetlbt — Mus- 
culaiis, Membrana feuestrata, Intima— in letzteren bildet sich 

1) Handbuch der Anatomie. 

2) Archiv fttr klin. Medicin. 1878. 

:<) Virchow’s Archiv. Bd. LXXII. 

4i Archiv fur klin. Medicin. 1878. Bd. VIII. 
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ein reagirender Process mit dadorch erfolgender Zer- 
storung muscul&rer Elemente und dem Erscheinen von Binde- 
gewebsfasern, oft nicht nor in der Muscularis, sondern auch in der 
Intima. 

B. 

Intima. Was die Intima betrifft, so giebt es beztiglich der klei- 
nen nnd mittleren Arterien, der Arterien des Gehirnes, eine sicber 
festgestellte Form, nach welcber die Intima sich bis zu einer gewissen 
Ausdehnung des Gefasses verdickt, an einer bestimmten Stelle eine 
besondere Intensitat erreicht nnd sogar das Lumen einengt. Diese 
Verdicknngen haben entweder eine faserige oder dilnn- 
blatterigeStructur, mit in beiden Fallen verschiedenartiger Ent- 
wicklung (Marcband'), Heubner 1 2 ), Lbwenfeld (1. c.), SchUle 
(I. c.), Friedlander 3 ), Kdster 4 ), Huchard 5 )). 

Im ersten Falle entwickeln sich aus dem inneren 
Hfiutchen des Gef&sses unmittelbar ohne vorbergehende Stadien 
sebr feine zugespitzte Fasern, zuweilen nur an einer bestimm¬ 
ten Stelle der Peripherie des Gefhsses oder auf ibrem ganzen Urn- 
fange, nnd umzieben allmahlich das Lumen. 

Im zweiten Falle erleiden die kernigen Elemente, welche 
nnter der oberen Schicbt des Endotbels der Intima gelagert sind, 
zwischen dieser und der Membrana fenestrata, Verviel- 
faltigung und bewirken eine bedeutende Verdickung der 
Wandung der Intima. Bei fortschreitender Entwicklung machen sie 
eine regressive Verwandlung durch, wobei die vermehrten Kerne zu 
Grunde geben und eine kttrnige, tbeilweise homogene Masse bilden. 
Die Verdickung bleibt jedocb, so dass das oberhalb liegende Endo- 
tbel auf dickem Polster gebettet ist, durch welches das Lumen im 
Allgemeinen bedeutend verengt wird. 

Im weiteren Verlaufe treten neue Processe binzu, besonders an 
den Stellen, an welchen solch ein Polster aus irgend einer 
Ursache sebr diinn wird; das auf demselben ruhende Endotbel 
beginnt zu leiden; zuerst verliert es die Kerne und wird ver- 
mittelst einer eintretenden Atropbie derselben an Umfang vermin- 
dert, dannnimmt es ein bomogenes, dtinnblatteriges Aus- 
sehen an, gl&nzt, schwillt an, nimmt eine scheinbar grbssere Ober- 

1) Real-EDcyclop&die von Eulenburg: Endarteriitis. 

2) Lues des Gehirnes. v. Ziemssen, Sammlung. Russisch. 

3) Centralblatt fur die med. Wissenschaften. 1876: Arteriitis. 

4) Berliner klin. Wochenschrift. 1876: Arteriitis. 

5) Maladies du coeur et des vaisseaux. Paris 1893. 

25* 
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fl&che ein and bildet im Inneren des Lumens Falten, so 
dass die oben liegende Schicbt der Intima dadurch in ein gleich- 
artiges, verdicktes, gl&nzendes and gedrangenes H&atcben verwandelt 
wird, welches im ferneren Stadium anfkngt, in lftngsgehen- 
den Wellen sich in das Lnmen des Gef&sses hineinzn- 
biahen; diese welligen Falten zerfallen im ferneren Ver- 
lanfe der Krankheit in feinere Bl&ttchen, die ans einer and 
derselben Warzel hervorgehen and als Franze in das GefUss hinein- 
gehen, mit breiten, gedrungenen, stark lichtbrechenden Falten, welcbe 
sich oft in grossem Abstande von der Wandung befinden and nach 
and nach das ganzeLnmen vollkommen nmziehen. Im Querdurcb- 
schnitte stellen solche Falten dilnneFasern dar — kleine 
Streiten eines formlosen, gianzenden Gewebes and werden fUlschlich 
von vielen Aatoren als Fasern beschrieben. 

Bei der dritten Verschiedenheit eines Hhnlichen Processes 
kann es sich ereignen, dass das Endothel nach der Vervielfdltigung 
nicht in ein gleichartiges H&utchen verwandelt wird, welches nachher 
in getrennte Schlingen — Falten zerfftllt, sondern eine andere Meta¬ 
morphose erleidet and spindelfbrmige Zellen bildet, aus 
denen sich fibrttse Fasern entwickeln, die das Gefass ganz 
oder theilweise verdecken. 

Solch eine Form des Processes nennt man Endarteriitis ob¬ 
literans. 

C. 

Diese Degenerationsprocesse der Hirngefasse erwiesen sich als 
vollkommen identisch und liessen sich in vieler Hinsicht darch eben- 
solche VerUnderangen der peripherischen Arterien erklkren. Dureh 
sorgfditige Arbeiten an den letzteren wurden besonders auch Termini 
festgestellt: in Bezugauf die Leiden der Adventitia — Periarteriitis 
(Rokitansky, Knssmaul und Meyer, Meier, Martin).... mit 
Bezug auf das Leiden der Intima — Endarteriitis (Friedlfinder, 
Thoma, Virchow, Marchand u. A.). 

Dieses Alles bezieht sich jedocb auf die Arterien. 

Mit Bezug auf die Capillaren des Gehirnes schrieb noch Niemand 
einen speciellen Vorbehalt Uber die faserige Degeneration der Capil¬ 
laren, noch dariiber, was hier die Benennung Endo- and Peri- 
arteriolitis verdient. Auf anderen Gebieten und fllr andere Or- 
gane ist diese Degeneration mit Bezug auf die Capillaren in der Lite- 
ratur schon beschrieben worden und besteht nach den Aatoren, welche 
dieselbe beobachtet haben, in Vermehrung der Zellenkerne innerlich 
u id aus8erlich in nachster Entfernung von der Capillarwand, im Auf- 
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quellen der Zellen und der das Lumen des Gefasses verdeckenden 
Kerne u. s. w., und als Resultat dieses Allen erscheint die Verengerung 
des Lumens mit alien Folgen fllr die durcblassende Eigenscbaft des 
gegebenen Gef&sses und mit der Storung in der Ernahrung der Gewebe, 
welcbe durch dasselbe Blut erbalten. 

Besonders oft wurde infolge der Erkrankung der Gefasse (durcb 
Arteriosklerose und Endarteritis) Endoperiarteriolitis bescbrieben. Die 
Autoren, welche letztere studirt haben (Boerhave 1 ), Friedlan- 
der 2 ), Landouzy und Siderey 3 ), Ferand 4 ), Koster 5 ), Mar¬ 
tin 6 ), Huchard 7 ), Thoma s ) u. A.) halten sie fllr das Resultat der- 
jenigen Stbrungen, welche in den Gefasswanden durch die ursprllng- 
liche Endoperiarteriitis der Vasa vasorum hervorgerufen werden; die 
Reibe der auf dieser Grundlage entstehenden progressiven und re- 
gressiven Metamorpbosen ergiebt die bier beschriebenen Krank- 
beiten. 

Diese atiologische AbhUngigkeit der Endoarteriitis 
der grossen Gefasse von deni ursprUnglichenBefallensein ihrer Vasa 
vasorum ist so Uberzeugend, dass die Autoren (Kbster) nicht 
alle Gefasse dieser Art Leiden fUr unterworfen halten, 
sondern nur diejenigen, welche die Vasa-vasorum haben; 
alle Gefasse aber geringeren Kalibers, die daber auch 
obne Vasa-vasorum ernahrt werden, konnen, wie eg 
scbeint, nacb der Meinung dieser Autoren an solch einem 
Leiden Qberbaupt nicht erkranken, fUr welches man die Be- 
nennung Endoperiarteriitis bestimmt hat. 

II. 

Hinweise darauf, dass eine faserige Degeneration der Capillaren 
des Gehirnes beobachtet wurde, giebt es unstreitig. Nachdem eine 
grosse Anzahl journalistischer Beitrage, in denen man Angaben ttber 
Degeneration der Gefasswand erwarten konnte, Uber die Herderkran- 
kungen des Gehirnes (Casuistik) durchgesehen worden war, fandeu 
sich einige Falle, in denen eine derartige Degeneration erwiiknt wurde; 
gleichwohl aber trugen die Beschreibungen den Charakter des bios 


t) Archives g6n£r. de IS72 Mussy. 

2) Centralblatt fur medic. Wisseuscliafteu. 1^7d. 

3) Revue de Med. 1SS7. 

4) Alteration senil des vaisseaux. Th. de lSGs 

5) Berliner klin. Wochenschnft. ISTti. Revue de Med. ISM. 

7) Malade du cour et des vaisseaux. Paris ISul. 

Si Virchow’s Archiv. Bd. CIV (JV. 
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Zufalligen und waren ausserst oberflachlich und kurz. — So beob- 
achtete: 

1. Leon Gnerard 1 ) in den sklerotischen Herden des Gehirnes 
und Riickenmarkes eine Degeneration der feinsten Gefasse: die An- 
zabl der Kerne war in denselben vermehrt, besonders in der Ad¬ 
ventitia, und die Gefasswand war verdickt. 

2. K bp pen-) bescbreibt in Kiirze eine faserige Degeneration der 
Gefasse. 

3. Dejerine 3 ) sah im Herde eine starke Entartung der Gefasse 
(offenbar haudelt es sicb bier uni die Uebergangscapillaren), Intinia 
und Adventitia zeigen sich stark verdickt und haben eine faserige 
Bescbaffenkeit. Das Leiden der Adventitia Ubersteigt aber dasjenige 
der Intima. 

4. Albert Otto 4 ) land eine faserige Degeneration der Adventitia. 

5. Gombault’’) schildert, dass er im Klickenuiark in den ra* 
diiiren Scheidewanden kleine Gefiisse (wakrscheinlich Capillaren) mit 
Sckeide augetroflfen babe, welcbe eine Langsstreifigkeit, resp. Faserig- 
keit besassen. 

b. Seblile') bemerkte in einem Falle der multiplen Sklerose, 
dass an den Stellen mit der starksten Degeneration des Hautcbens 
die Capillaren, welcbe an anderen Stellen vollkommen unversebrt ge- 
blieben waren, hier eine zweifacbe Art der Degeneration erlitten — 
entweder die Gefasswand war intiltrirt, oder sie erlag der faserigen 
Degeneration. 

7. Bouchard 7 ) bemerkte bei berabsteigenden Degenerationen 
im Kiickemnark eine arteriosklerotisehe Degeneration der Capillaren 
mit Verdiekung der Gefasswand und anderen Erscbeiuungen, die 
wabrsebeinlieb den von uns gefundenen Eutartungen ahnlicb waren, 
d. b. Infiltration der Wandung u. s. w., was sieh bei niiberer Be- 
traebtung als eine faserige Entartung derselben erwiesen haben 
wllrde. 

S. Scbiile") bescbreibt eine Entartung der Gefasse, die sicb 
durch Verdiekung und Anbaufinig von sieh neubildendeu Kernen 

1) Essai sur la sclerose. Paris lMi‘j. 

’ 1 ) Histolu^ische Yeranderungen ln*i der multiplen Sklerose. Arcliiv f. Psych. 
ism; Bd. XVII. 

:t) Sur la sclerose on plaques cei ehrospinale. Revue de Medicine. 18S4. 

4) Deutsches Archiv fur klin. Medicin. I >72. Bd. X. 

.'»} Anatomic normale de la neuroglia. Archives de physiologie. li>73. 

Ci) Archiv tur klin Medicin. lS7o. Bd. VII. 

7) I hM«'-neration.s seromlaire.v Archives; u'enerales de medeeiue. 1866. 

5) Archiv fur klin. Medicin. Bd. VHP 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber die sogen. faserige Degeneration der Capillaren des Gehirnes. 375 

dossert. Hauptsdchlich lagert sich am die Kerne irgend eine unbe- 
stimmte Masse, die sicb in der Folge in einzelne sebr dlinne Fdserchen 
zerspaltet; diese Faserchen verbinden sich stellenweise mit den an- 
iiegenden Nervenstrangen. Nacbher entstebt eine vollkommene Ob¬ 
literation des Lumens der Gefdsse. Sie verwandeln sich in feste, an 
Kernen reiche, faserartige Bllndel. 

9. Letnlle 1 2 ) findet eine Entartung, welcbe, obgleich sie freilich 
ftir die Uebergangsarterien bescbrieben wurde, dennocb, nach Bear- 
tbeilung des Ganzen, sich anch anf die Capillaren beziebt. Autor 
findet Proliferation des Endothels and Verdickung der Gefdsswand — 
ttberall in den Herden der Sklerose, in denen natilrlicb anch Bescbfi- 
dignngen der Capillaren vorkamen, deren er wahrscbeinlich deshalb 
nicbt erwahnt, weil er sich nur mit der Bescbreibnng der Entartung 
der kleinen Arterien befasste. 

10. Ribbert-) fand eine starke Verdickung der Gefasswande: 
1m ersten Stadium sind sie reich an Kernen, dann verscbwinden diese, 
and die Gefdsswand wird gleichfdrmig infiltrirt. 

11. Rindfleisch 3 ) fand eine zweifache Contour der Capillar- 
wandungen; die Gefasswande selbst waren verdickt, infiltrirt, stellen¬ 
weise rtlckten sie auseinander and nahmen in dem Zwiscbenraume 
irgend welcbe Kerne anf, wahrecheinlich die Kerne der Wandung 
selbst. Antor findet es bedenklicb anzunebmen, dass diese Capillaren 
ttberhanpt eine zweifache Contour batten, nnd meint, dass es sich bier 
am eine Erkrankung der Wandung handele mit ibrer Verdickung, 
Schwellung u. s. w. 

12. Strttmpell 4 5 ) fUhrt aucb in einem Falle eine starke Ent¬ 
artung der Gefdsse an: Ibre Wandung ist stark verdickt; einige Ge- 
fdsse scheineu sicb ausgeweitet zu baben; andere, bei denen eine Ver¬ 
dickung der Adventitia vorberrscbt, baben sicb in ibrem Lumen 
verengt. Capillaren mit erweitertem Lumen haben im Allgemeinen 
das Aussehen eines weitraaschigen Gewebes. 

13. Hess 4 ) beschreibt eine Entartung der Capillaren, die in Ver¬ 
dickung der Gefdsswand and Vergrbsserung ibres Lumens bestebt. 
Die Wandung einiger Gefdsse bildet Falten, infolge dessen wird das 


1) Lesions des cordons dans l’ataxie locomotrice. Gazette mddicale. 1880. 

2) Ueber multiple Sklerose des Gehirnes uud Rilckenmarkes. Virchow’s Archiv. 
1882. Bd. XC. 

3) HistologiBcbe Beitr&ge zu der grauen Degeneration vom Gehirn und Rilcken- 
mark. Ebenda. Bd. XXVI. 

4) fieitrag zur Pathologie des Rilckenmarkes. Archiv far Psych. Bd. X. 

5) Ein Fall von multipier Sklerose. Ebenda. Bd. XIX. 
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Lumen stellenweise eingeengt Bei waiter vorgerttckter Entartung wird 
die Gef&sswand noch mehr verdickt, das Lumen aber so stark ver- 
engt, dass die allgemeine Dicke der Wandung 10—15 mal grosser ist, 
als die Breite des Lumens. Die Anzahl der Kerne nimmt in diesem 
Stadium stark ab, und bald darauf verschwindet das Lumen ganz, 
und das Gefkss obliterirt. An den Querdurchschnitten erb&lt man 
eine Reihe formloser Klumpen. 

14. Frontman 1 ) sah aucb Entartung der Gef&sse — in einigen 
Fallen beobachtete er bios eine Vermebrung der Kerne, in anderen 
aber bildete sich in der Gefdsswand die Ab lager ung einer feinkOr- 
nigen, glasartigen Masse, die sicb im weiteren Verlaufe in Fasern ver- 
wandelte. Diese Entartung sah From man offenbar an Gefkssen 
ver&nderlichen Calibers; an den Capillaren bemerkte er Entartnn- 
gen, die diesen gleicb kamen — Kerne wurden ausgeschieden, die 
Wandungen scbwollen an und verwandelten sich in eine glasartige, 
stark licbtbrecbende Masse; sehr oft erwiesen sich bierbei getrennte 
H&utchen als mit einander verscbmolzen. Aueh die Abzweigungen 
der Gefasse unterwarfen sich irgend einer Anschwellung, bracben 
ab u. 8. w. 

15. Albert Otto 2 ) sah VergrOsserung des Gesammtumfanges des 
Gef&sses mit gleichzei tiger Verdickung der Capillar wandungen, welcbe 
znweilen die Dicke einer gewOhnlichen Gefksswand um das Doppelte 
Obertraf. An den kleinen GefSssen erwies es sicb, dass das kussere 
JBkutchen die faserige Degeneration erlitten batte. Das Lumen solcher 
degenerirten Gefasse war nicht ttberall gleich — in einigen Fallen 
verbkltnissmkssig breit, in anderen batte es sich verengt, und in wie- 
der anderen war es vollkommen verschwunden; das Gefkss obliterirte 
und konnte nicht mehr functioniren — nur seine Form behielt es noch 
bei. Bei fortscbreitender Entwicklung traten neue Verknderungen auf— 
die obliterirte ROhre zerfiel in getrennte Klumpen, in denen man nur 
desbalb das gewesene Gefkss erkennen konnte, weil diese Klumpen 
eben solcb eine Lkngsstreifigkeit besassen, wie die faserig degene¬ 
rirten Gefasse. Einst traf Autor ein Bilndel Fasern, welche nach nnd 
nach in das obliterirte Gefass Ubergingen — wabrscheinlich sind diese 
Fasern aus demselben Gefasse bervorgegangen. 

Nach den eben angeftlhrten ganz karzen, ungentlgend genaaen 
Bescbreibungen — Alles was man in einer umfangreicben Literator 
linden konnte — lasst sich schliessen, dass einige Autoren Processe 

1) GewebsveranderuDgeu bei multipier Sklerosis. Jena 18TS. 

2) Casui 9 tischer Beitrag zur multiplen Sklerose. Archiv f. klin. Medicln. 1872. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber die sogen. faserige Degeneration der Capillaren des Gehirnes. 377 

der faserigen Degeneration der Capillaren des Gehirnes beobachtet 
baben. Solches bnsserte sich: 

1. Im Verschwinden der Kerne (welche in anderen Fallen 
sich sogar als vorher proliferirt erwiesen), in derVerdickung und 
hierauf folgenden faserigen Metamorphose der Wandung. 

2. In der Ver&nderung des Lumens der Gef&sse — es hatte 
sicb bald erweitert, bald yerengt. 

Leider bieten die literarischen Hinweise nur gar keine genaue 
Bescbreibnng der erkrankten Capillaren, wie aus den angefiihrten 
Bearbeitungen zu erseben ist, auch stellen sie keine entscbiedene 
Diagnose iiber das Leiden an, sei sie auch nur rein morpholo- 
gisch — oder auch nur annahernd feststellend, welche Hautcben 
in den vorliegenden Gefassen angegriffen worden seien. 

III. 

Die folgenden Mittbeilungen bezieben sicb auf die Untersuchung 
der Gehime von vier Personen, welche alle in ihrer Anamnese eine 
frlihere Lues angaben. Zwei der Personen hatten ausserdem lange 
an Febris intermittens gelitten, zwei andere waren starke Alkoholisten. 
Die Gebirne wurden in frischem Zustande untersucht. 

Kleine StUcke der Hirnsubstanz von der Grosse eines Stecknadel- 
kopfes wurden in '/aproc. Milchsfture 24 Stunden lang macerirt, in Wasser 
gesptllt und auf 24 Stunden in Farbe gebracht (Pikrocarmin, Carmin u. s. w.). 
Die gef&rbten Sttickchen wurden wiederum in Wasser gewaschen und 
mit Deckglaschen zugedeckt und wurden durch den Druck der letzteren 
zerquetscbt, so dass sie eine dtinne Scbiclit bildeten. Die gequollene 
Gebirnmasse dr&ngte die zwischen ihr liegenden Capillaren zusammen 
und debnte sie in langer, bogenfdrmiger Form aus, so dass sie in einer 
Fl&che vertheilt in ihrer ganzen Ausdehnung der Beobachtung zugang- 
licb wurden (und nicht in irgend einer zuf&lligen Lage wie bei den Pra- 
paraten durch Schnitt). 

Die in den Prkparaten auf solche Weise zubereiteten Capillaren 
waren in alien Fallen nach ihrem Aussehen identisch. Allgemeines Aus- 
sehen: Sie waren vollkommen leer, stark gl&nzend und zogen sich 
nicht tiber die ganze Fl&che in langen Linien, wie in der Norm bei 
gleicher Technik, sondern stellten kurze Endstticke und Ab- 
brticbe dar. Ihre fortlaufende Linie hatte das Aussehen eines stark 
gespannten Bogens und war nicht langgestreckt wie in der Norm; 
die Capillaren Uberraschten durch ihre Breite, resp. Dicke; die auf 
dem Pr&parate sichtbaren Gefasschen stellten meist Dimensionen dar von 
xnehr als 8//, w&hrend bei der Norm der grosste Tlieil der Ca¬ 
pillaren gleich kam 5 //—6 //; nur konnte man sowolil hier als 
auch dortsehr kleine Gefasse von 2 u —1,5// ') un terse heiden, 

1) Siehe Lapiusky, Ueber Ban und eiiiige Verauderungeu der Gehirncapil- 
laren. Archiv iiir Psychiatrie. lid. XXVI. Daselbst wird unter Auderem das Vor 
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w elche tier durch ihre Fein Iieit einen auffklligen Contrast 
mit den dieken bildeten. Die Menge derselben war geringer ala 
in der Norm, indem sie 3—5 Proc. statt 15 Proc. (in der Norm) von 
der ganzen Anzakl der Capillaren erreichte; einige von ihnen ver- 
loren ikr Lumen und obliterirten. Im Gegensatze zur Norm war 
die Wandung aller dieser degenerirten Capillaren, der 
dieken und dtinnen, durch Pikrocarmin diffus gefjirbt. Bei der 
Messung erwies es sich, dass die Wandung verdickt war und die 
flir die Dicke einer normalen Gefasswand (in der Norm ! /> bis 
l j\o der ganzen Dicke des Gefasses) gefundenen Ziffern liber stieg. 


Capillaren von den gegebenen patho- 
logischen Objecteu 

Normal 

c Capillaren 

Dimension 

Dicke der Wandung 

Dimension 

Dicke der Wandun 

i a 

0,7 n 

i // 

0,1 ft 

2 a 

0,7 n 

2 ft 

0,2 ft 

4 /* 

1;2 H 

4 ft 

0,5 ft 

5 ft 

1 ,5 ft — 2 ft 

7 ft 

0,5 ft 

7 n 

2 ft 

10 ft 

0,7 ft 

10 (i 

2 ft — 4 u 

— 

— 


Diese Verdickung der Wandung ging jedocli nicht gleich* 
massig vor sich, sondern unterlag leichten 8chwankungen, an 
einigen Stellen war sie starker, an anderen geringer. Auf Gruud der 
Messungen der allgemeinen Dicke der Gefasswand und derjenigen ihres 
ausseren Hautchens konnte man behaupten, dass die liier (iberall bemerkte 
anormale Verdickung aus zwei Grossen zusammen gesetzt wird 
— aus der Verdickung sowohl der Intima als auch der Adven¬ 
titia, wobei die Hauptrolle jedoch letzterer zufallt. *) 

An den Theilen, an denen die Hautchen, durch einen Spalt ge- 
trennt, einzeln unterschieden wurden, und wo sie einzeln gemessen werden 
konnten, liess sich die gegenseitige Beziehung zwischen ihrer Dicke 
durch folgende Ziffern ausdriieken: 


Dimension 

Allgeiiieint* Dick 

;e Dicke 

Dicke 

del* Capillaren 

der Wandung 

der Adventitia der Intima 

1,7 // 

n,t) ft 

0,5 ft j 

Zu dtinn, um gemessen 

2,1 ft 

u,b u 

0,5 ft 

> werilen zu kOnnen, walir- 

3,2 ft 


1 ft j 

scheinliek 0,j ft 

l S ft 

5 /u 

4,5 ft 

0,5 ft 


hainlensein der Adventitia aut den allerduunsten Capillaren der Gehirusubstauz 
erwahnt. was bis jetzt bestritteu wurde. 

1) In den b alien, in denen die Contouren beider Hauichen zusammentielen, 
und eine unmittelbare ^Iesbune im Kinzelnen sich niclit ausfuhren liess, wurde die 
Beurtheilung liber die Verdickung ausgetuhrt auf Gruud: 1. der allgemeinen Ver¬ 
dickung der Capillarwnnd, :2 . ihres Vergleicnes in gegebenem Theile mit vorher- 
geheiuien Stellen desseiben Gefasses, wo diese Hautchen sich getrenut hinzouen 
mid sich aNu verdickt erwiesen <be>onders die Adventitia), und 3. aes Vergleickes 
ihrer Dicke mit der allgemeinen Dicke der normalen Wandung. 
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Eine andere Reihe von Ziffern zeigt, wie sich dieselben Hnutchea 
bei einer anderen Combination ihrer Dicke verhalten: 


Dimension 
der Capillaren 

Allgemeine Dicke 
der Wandung 

Adventitia 

Intima 

2,2 ft 

0,8 // 

0,35 // 

0,45// 

3,4// 

1,4 ft 

0,25 // 

1—0,9 // 

4,7 // 

0,9 n 

0,3 // 

0,3—0,5 ft 

5 t u 

1,82 // 

0,5 // —1,5 // 

0,5—0,7 ft 


Aus dieaen beiden Zifferreihen liesse sicli der Schlusa zieben: 1. dass 
es eine gewiaae Abhiingigkeit in der gegenseitigen Dicke dieser 
H&utchen nntereinander giebt: bei bedeutender Dicke der Ad¬ 
ventitia (erate Zifferreihe) iat die Intima aebr dtinn; bei massiger 
Dicke der Adventitia ist die Intima bedeutend dicker (zweite Reihe); 
2. dasa die Dicke der Adventitia nicht tiberall gleich iat. 

Fernere EigentbUmlichkeiten dieaer Capillaren waren noch zu be- 
merken: 

a) Veriinderungen d er A d ven t i t i a. In den Fallen, in welcben 
die Adventitia aicb von der Intima getrennt batte, hatte 8ie tiberall 
star ken Glanz und zweifache Contouren, die Linien ibrea 
inneren Laufea und die Linie der ausseren Contour zogen 
8ich auf den dicken Capillaren von 8 —10 // in VVellenform 
bin, wahrend sie in der Norm geradlinig aind. Dieae Wellen stell- 
ten gesonderte bogenformige Falten dar mit breiter Mitte von 
U,0U03 m bis 0,0009 m und diinnen Enden. Dieae Bogen wurden von 
der Wandung durcb keinerlei Spalt getrennt, d. h. sie hatten nirgenda 
vollkommen freien Lauf, aondern, eine kurze Strecke durch- 
laufend, veraenkten aie aicb mit ibren verdiinnten Enden in 
die Dicke der Wandung der Adventitia. Ein jeder von dieaen 
Bogen in Sonderheit batte aucb eine zweifache Contour, brach daa Licbt 
und wurde durcb Pikrocarmin leicbt gefarbt. Die Lange derselben war 
unbedeutend, 20—30 //. Bei Untersucbuug vieler Capillaren dieses 
Calibers wurde e8 klar, dass diese bogenformigen Falten ein 
Abdruck der aicb entwickelnden Fasern sind, oder dass sie, 
nachdem aie sicli in der Dicke der Adventitia gelagert, vielleicht von der 
oben liegenden Schicht derselben zugedeckt werden, welcbe sie danu 
emporheben, oder dasa sie vielleicht aucb weder in der Dicke, noch auf 
der Peripherie der Wandung liegen, aondern so eng aneinander gedraugt 
aind, dass man den Eindruck eines (eaten Hautchens erbalt, welches sie 
alle mit einander bedeckt; letzteres iat jedoch wenig wabrscbeinlicb. 

Auf diinneren Gefassen von 4//—2//—1,5// war eine 
aolcbe Kurzfaserigkeit und Uberbaupt frtibere Faserigkeit der ausseren 
Contour der Adventitia nicht zu b einer ken, es gab nur eine 
Unr egelmSssigeit und nicht parallelen Lauf der ausseren 
Contour. Dafiir war aber eine andere Erscbcinung zu bemerkeu 
— sehr feine fortlaufende 8 t rei figke it de r A d ven t i tia, feinste Fal- 
tenbildung derselben. Diese Streifigkeit war von eben soldi einem 
Moment bedingt, wie die Faserigkeit auf den dickeren Ca¬ 
pillaren: die streifigen Linien waren leicbt gebogen, ilire Enden waren 
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dUnner, als die Mitte, ihre Lange war nicht grosser, vielleicht sogar 
kleiner, als auf den grossen Capillaren, die Dicke aber bedeutend ge- 
ringer. An einigen Stellen sehr dUnner Capillaren verwandelte 
sich das ganze Gefaas in ein Biiscbel feinster Fasern, in 
welchen alle Hautchen sich verflochten; die Contouren der Adventitia 
stellten hierbei eine Reihe kurzer, sehr steiler Wellen dar, 
welche eine in die andere (lbergingen. 

Zugleich mit dieser Faserigkeit der Adventitia waren ihre Abzwei- 
gungen, welche in der Norm in Gestalt sehr zarter, poroser Seiten- 
zweige vorkommen, wie schon erwkhnt, auch verdickt; an ihrer 
Basis konnte man eben solche Streifigkeit und deutliche Faserig¬ 
keit an ihren freien Enden bemerken. Merkwtirdig, dass diese ver- 
dickten und laserig gewordenen Abzweiguugen wider die Norm auch 
leicht gefarbt waren. 

Die Menge der Kerne der Adventitia (der runden) war stark 
vermindert; ihre Grdsse war auch bedeutend geringer; es kamen 
sehr kleine Formen vor (4 //); ihre Fkrbung war wider die Norm sehr 
schwacb; die Kerne glanzten, ihre Contour war scharf. 

Fettkbrnc h en oder solche Ablagerungen, die bei normalen Ver- 
bkltnissen immer vorkommen, sah man bei diesen Verknderungen Uber- 
haupt nicht, weder in den Kernen, noch in der Wandung. Ebenso 
fehlte auch vollkommen das normale Pigment. 

b) Verknderungen der Intima. 

Was die Intima unserer Capillaren betrifft, so bot auch sie in 
diesen Fallen einige Besonderheiten dar, die wir theilweise schon er¬ 
wkhnt haben. Schon dadurch fesselte sie die Aufmerksamkeit auf sich, 
dass sie, gleich wie die Adventitia, durch Picrocarmin leicht 
gefarbt wurde, was bei der Norm nicht stattfand, ihre Wandung war ge- 
drungen, glanzte stark und hatte eine zweifache Contour. Das 
Lumen der Intima stellte keinen parallellinigen Cylinder 
dar, sondern erlitt Schwankungeu; das innere Hautchen lag nicht 
an dem kusseren fest an, wie in der Norm, sondern wurde von 
demselben durch einen Spalt gctrennt, der bald breiter, bald 
schmaler, immerhin selbst bei den dUnnsten Capillaren von 2 fi —1,5// 
zu bemerken war; an den Stellen, an denen kein Spalt war, verschmolzen 
die Contouren beider Hautchen. Die Dicke der Intima war nicht 
uberall gleich; es kamen Stellen vor, an denen sie sehr dtinn war, so 
dass man bei ihrer Messung an denjenigen Theilen der Capillaren, wo 
es einen die Hautchen deutlich trennenden Spalt gab (die Theile aber 
mit dUnner Intima hatten ihn fast immer), sie nicht durch die unmittel- 
bare Messung mit einer Zill'er geuau feststellen konnte. 
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Andererseits kamen kleine Gefasse vor, welche bei der Messung 
andere Ziffern ergaben, die gerade auf die Verdickung der Intima 
hinwiesen. 


Dimension 
der Capillaren 

AllgemeineDicke 
der Wandung 

Adventitia 

Intima 

Norm 

2,2 ft 

0,8 (i 

0,35 m 

0,45 m 

0,1 M 

Mm 

1,4 m 

0,25 ft 

l—0,9 m 

0,25 m 

4,7 m 

0,9 m 

0,3 m 

0,3—0,5 ft 

0,25 m 

5m 

1,8—2 ft 

0,5—1,5m 

0,5—0,7 m 

0,3 m 


Bndlich traf man solche Capillaren, bei denen die Dicke der In¬ 
tima a Hein sicb ale starker erwies, als dieDickeder auszwei 
Hantchen bestehenden normalen Gefasswand, d. h. ihre Ver- 
dicknng nnterlag keinem Zweifel; so z. B.: 


Bei einer Dimension 
der Capillaren von 

2,2 it 

4.4 ft 

5.5 t u 

6 ti 


Ailgemeine Dicke der 
normalen Wand 

0,1 (I 

0,27 ft 
0,35// 

0,37 ft 


Auf unseren Capillaren 
nur die Dicke der Intima 

0,4 ft 
1,1 H 

0,6 ft 

1,7 M 


Solche verdickte Stellen der Intima wechselten mit dttnn- 
gewordenen. Wie scbon erw&hnt (bei der Adventitia) nnd wie aus den 
dort angefUhrten parallelen Messungen der Capillarhantchen an verscbie- 
denen Stellen ersichtlich, befanden sie sich in bestimmter Wechsel- 
beziehung oder Abhangigkeit von der Verdicknng der Adven¬ 
titia: an den Stellen, an welchen letztere verdickt war, bot erstere eine 
starkere Verengerung dar. Die verdickten Stellen aber der Intima 
entsprachen mehr oder weniger den dflnnen Tbeilen der Ad¬ 
ventitia. Die Dimensionen dieser verdickten Stellen waren verscbieden: 
oft betrug dieselbe nur b ft — 6 ft in der Lange, bertlhrte nur einen ge- 
ringen Theil der Peripherie und bildete auf diese Weise, um sich so 
auszudrticken, ein kleines Blind el; in anderen Fallen umfasste aber 
diese Verdicknng der Intima die ganze Peripherie der Capillare und 
dehnte sich aus 20 ft —30 ft \ obwohl jedoch die angeftihrte Verdicknng sich 
nur ttrtlich zeigte, so hatte die Intima nichts desto weniger auf dem 
ganzen Verlaufe des Gefasses in der Nahe der Verdickung denselben schon 
beschriebenen gedrungenen, glanzenden und verdickten Charakter; man 
hatte bier eine so zu sagen diffuse Verdickung. 

Diese verdickten Stellen der Intima stellten zweierlei Art Er- 
scheinungen dar: 

1. Die einen von ihnen trugen (gleich wie bei der Adventitia) 
den Charakter einer langslaufenden Streifigkeit, die gebildet wurde 
aus einzelnen Linien mit breiter Mitte und verdUnnten Enden. Die 
feinen Linien waren durch Picrocarmin leicht gefarbt, weshalb 
auch die ganze Wandung der Intima wider die Norm gefarbt erschien, 
sie batten eine Dicke von 0,0001—0,0003 m, erstreckten sich auf eine 
kurze Entfernung von 3 ft — 10 ft , wobei sie der Axe des Gefasses 
nicht parallel liefen, sondern fast Uberall Bogen mit grdsserem 
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oder kleinerem Radius bildeten, hatten eiue zweifache Contour 
und versenkten sich, nacbdem sie diese oder eine andere Strecke durch* 
eilt hatten, wiederum in die Dicke der Intima. Ueber der Gesammtflache 
der Intima traten sie in unbedeutendem Relief bervor, was dazn verhalf, 
sie von einander zu unterscheiden. Solch eine cbarakteristische Streifig- 
keit trafen wir sowohl auf den dicken Capillaren, als auch auf den 
dllnnsten bis 1,5 //; man erhielt den Gesammteindrnck, als ob 
in der Dicke der Gefasswand irgend welcbe Bildungen, Fasern lagen, 
die in das Lumen derselben vordrangen. 

Die nachste Herkunft dieser Streifigkeit zu beurtheilen, war nicbt 
schwer. Nur zwei Momenta waren geeignet, ein fihnliches Bild zu bewirken. 

a) Entweder dieses war eine vollkommen normale, aber sehr diinne, 
zarte Wandung, die frdher breit war, dann zerfiel und auf die feinen 
Falten drtickte, welcbe diese feine Streifigkeit bewirkten. 

Solch eine Voraussetzung liber die Falten der normalen Intima ist 
aber (iberbaupt nicht zul&ssig. Hier ist durchaus nicbt die Rede von 
einem dUnnen zarten Hautchen, sondern es ist im Gegentbeil verdickt 
und gedrungen. Aehnliche Falten batten beim Vorkommen von Entartungen 
der Intima — ibrer Anscbwellung u. s. w. ein derbes Ausseben und be- 
deutende Lange haben mllssen, hatten mebr oder weniger gerade und 
eben sein sollen und dUrften ebenso wie die Normalwand nicbt gefarbt 
sein. In Wirklichkeit seben wir aber, dass die Linien der Streifigkeit 
kurz, gebogen und ungleich sind, dUnne Enden baben und ausserdem durcb 
Pikrocarmin gefarbt sind. 

(i) Oder dieses war ein patbologischer Process, der in der Entwicklung 
sehr feiner Fasern in der Wandung der Intima bestand. 

Ftir diese Annahme spricht die Verdickung der Intima, welche 
durch die Neubildung solcher Fasern erfolgte, und dem entspricht das 
cbarakteristische Aussehen der Linien der Streifigkeit: ihre Bogenform, 
ihre Verengerung an den Enden, ihre deutliche zweifache Contour. Flir 
dieselbe spricht auch, und zwar gar zu (iberzeugend, als dass dariiber 
noch zu zweifeln ware: a) die Farbung der Wandung der Intima durch 
Pikrocarmin und besonders dieser selben bogenfbrmigen Linien, wahrend 
die Normalwand sich nirgends in unseren Praparaten farbte und wahrend 
wir wissen, dass gewdbnlich durcli Pikrocarmin gerade die Fasern sich 
farben lassen, und b) die Erhabenheit dieser Linien, nicht allein infolge 
ibrer Farbung, sondern auch infolge ibrer eigeuen Dicke, welche sie 
nothigt, fiber die Gesammtllacbe der Intima hervorzutreten. 

2. Eine andere Art der Verdickung, die gleichwohl sehr ahn- 
lich ist den eben beschriebenen, gab es an anderen Stellen, oft wechselnd 
mit ersteren Stellen, aber immerhin so, dass man sie hauptsachlich an 
dtinneren Capillaren von 2,5// — 2 fi antral'. 

Hier bildete das uns interessirende Haute hen pldtzlich innerhalb 
des Lumens eine oder mehrere gedrungene, glanzende, steile und kurze 
Wellenfalten. Diese Wellen trafen sich entweder von mehreren 
Seiten zugleicb, oder sie erhoben sich nur von einer Seite her; ihre 
Ausdebnung war nicht gross, denn 3 — 5 // sich erstreckend, ver- 
seukten sie sich wiederum in die Wandung; dieBe Wellen batten 
einen gleichmfissigen Rand und zweifache Contouren, wodurch es mbglich 
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wurde, sie zu messen. Wir konnten uns tiberzeugen, dass diese Wellen 
auf ihrem ganzen Laufe mit der Gefasswand verbunden waren. 
8ie genauer zu bestimmen, war nicht ganz leicht; unbestreitbar aber 
waren dieses die Falten der degenerirten Intima — Falten von unbedeu- 
tender Lange, ortlichen Charakters, wobei ihr Gipfel durch den selir 
starken Faltenwurf sich lioch in das Lumen hinein erhob; diese Falten, 
die sich auf der Wandung gebildet batten — als ihre Verdoppelung — 
um, nachdem sie eine bestimmte Zeit innerhalb der Peripherie derselben 
hindurcb gegangen waren, wiederum zur Wandung zurlickzukehren, siud 
sehr dtinn, gleicbartig, mit zweifachen Contoureu und wlirden, wenn unter 
dem Mikroskop am Querdurcbschnitte der Capillaren, dort wo sie von der 
Wandung ausgingen, betrachtet, das Ausseben von Fasern haben, so dass 
Autor dieser Schrift zugleicb mit anderen Autoreu kein Bedenken tragen 
wilrde, dann an dem Querdurcbschnitte auch dieseu verh&Itnissmassig gro- 
ben Process der Faltenerhebung eine faserige Metamorphose zu nenneu; 
jetzt aber, da man keine Querdurchnitte, sondern das gauze Gefass in 
seiner Lange vor sich hat, muss man sie, indera man es nicht riskirt, sich 
zu irren, nur Falten nennen. 

Fflr alle Falle handelt es sicli bier nicht um etwas Normales: solche 
Falten der Intima innerhalb der feiusten Capillaren hat der Autor bei 
alien tibrigen normalen Verhaltuissen niemals gesehen; tiberhaupt sind 
die Falten in der Intima der Capillaren von Niemand in der Literatur 
bescbrieben worden: unter normalen Verhaltuissen konnen diese Falten 
innerhalb der feinen Capillaren nicht vorhanden sein, weil die Membrana 
fenestrata, welche langsgehende Falten in deu grossen und kleinen Ar- 
terien bildet, und die innere Peripherie ihres Querdurchschnittes sich in 
Faltenform bewegen lasst, schon in den Uebergangscapillaren verschwindet, 
und letztere haben gar keine Ursache zur Faltenbildung. 8ollte sich 
dieses aber bei der Norm ereignen, obwohl es bis jetzt Niemand gesehen 
hat, und solches der Function des Gefnsses widerspricht, da durch diese 
wellenformigen Falten plotzlich das Lumen desGefasses beengt werden wiirde, 
wenn also dieses auch geschehen sollte, so miisste man auf jeden Fall bei 
derartigen Fallen erwarten, zu gleicherZeit ein normales, dlinnes, zartes und 
weiches Hautchen zu linden, welches leichter Falten biiden wiirde. In ge- 
gebenem Falle ist aber die Intima Uberall gedrungen, verdickt, sprode, und 
das Vorhandensein der Falten auf dieser auormalen Wandung gestattet den 
Schluss zu ziehen, dass dieselben ebenso anormal sind, wie die Wandung 
selbst, und vielleicht nur als theilweiscr Ausdruck ihres Leidens dienen. 

Die Menge der Kerne der Intima (langliche) war auf diesen 
Capillaren sehr gering, was noch mehr die Gesammtdiagnose liber den 
auormalen Zustand der Wandung bekraftigte. 

Allgemeine Dicke Gegcbene Anzuhl Keriu auf Anzald der Kerne, die 
der Capillaren einer Auudeiiiiung 'on 12i'« der Norm eutsprechen 
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Ihre Grdsse war aucb vermindert; — eie tlberscbritt nicbt 
14 [i in der Lftnge und 4 (i in der Breite, es gab aber auoh noch kleinere 
Formen, die 10 fi in der Lange erreichten, bei einer Breite von 2 ft, 
wahrend das Normalmaass 16— 18 fi in der Lange nnd 6 n in der Breite 
betrug. 

Die Farbnng der Kerne war sebr schwacb und blass, was im 
Vergleiche mit der wenn aucb schwacb gefarbten GefAsswand besonders 
tlberraschend war. Das Hinznftlgen von Essigsanre verbesserte ihren 
Farbenton nicbt. 

Sie batten eine scharfe Contour und starken Glanz, was 
auch ihre Auffindung erleichterte. Weder Kdrnchen, noch Fett- 
kUgelchen waren auf ibnen zu sehen. 

Besonders stark war diese Erscbeinung der Verminderung der Anzabl 
Kerne und sogar das Nicbtvorbandensein derselben ausgedrtickt an den 
Stellen der knotigen Verdickung der Intima, ihres faserigen oder faltigen 
Zustandes. An solchen verdickten Stellen sab man niemals 
Kerne. So war also der Scbluss, der sich aus alien einzelnen Stellen 
zieben Hess, der, dass die Verdickung und Anscbwellung der Intima be- 
gleitet wird oder vielleicht gefolgt wird von dem Verlust der Kerne, 
durch die moglichste Verminderung derselben in ibren Dimensionen und 
ihrer Anzabl. 

c) VerAnderungen des Lumens. 

Was das Lumen der Gefasse betrifft, so zeigten genaue Messungen 
desselben an verschiedenen Tbeilen der dickeren Capillaren eine 
verscbiedene Breite bei einem und demselben Gesammtmaasse des Ge- 
fasses; das Lumen war unregelmAssig, zeigte sich dort breiter, 
wo die Gefasswand verdickt war und keinen Spalt zwischen 
den getrennten Hautcben batte, und enger dort, wo zwischen den 
beiden HAutchen ein Spalt vorhanden war, und wo die Intima 
verbaltnissmassig dtinn war. 

Was die feinen Capillaren betrifft, so war deren Lumen auch 
unregelmAssig, war aber immer eingeeugt. 

Genaue Messungen des Lumens in den Capillaren verschiedenen Ca¬ 
libers bezeugten, dass es sich zur Dicke der Capillaren verschieden ver- 
bielt, wAhrend es in der Norm ftir die Capillaren jeden Calibers gleich 
katn 9 /s — l4 /ie der Gesammtdicke des GefAsses. 


A lip meine 
Dicke des 
(i classes 

Dicke der 
Adventitia 

Lumen 

Wie gross mtlsste das 
Lumen sein, wenn 
diese Gefasswilnde 
normal wiiren? 

Dm wie viel wird das 
Lumen im Verhaltnisae 
zur Norm yereDgt? 

1 S (i 

3,5 /j 

9,5 fi 

1 3 fi 

13:9,5 = 1,4 

12 ft 

3,3 (i 

6,5 fi 

9 ft 

9 : 6,5 = 1,5 

10 fi 

3 fi 

5 n 

8 fi 

8:5 —1,6 

4 // 

0,5— 1 ,5 fi 

1,7 h 

3,8 fi 

3,8 : 1,7 — 2,4 

2—1,5 n 

0,1 /u 

0,7—0,1 

/u 1 ,8—1,3 fi 

1,8 : 0,7 — 2,6 

o,7 n 

0,1 // 

0 

1,5 ft 

1,5 : 0,1 — 15,0 


Aus dieser Tabelle ersielit man, dass die Verkleinerungen des 
L ii mens an den Capillaren von verscbiedener Dicke nicbt 
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proportional vor sich gingen, dass eine Capillare mit einer Dimen¬ 
sion von 10 fi im Vergleich zurNorm nur 1,6 mal verengt wurde; mit einer 
Dimension von 4 /* wurde sie schon um 2,6 mal, mit einer Dimension von 
2 n um 4,5 mal verengt, und endlich wurde eine Capillare mit einer 
Dimension von 1,7 // im Gegensatze zu der Dimension, die sie Latte 
haben mUssen, um 15 mal verkleinert. 

Was die grdsseren Capiliaren betrifft, so unterliegen die Re- 
sultate dieser Messungen noch einiger Erlauterung. Hier sind die Stellen 
genommen, an denen hauptsachlich die Adventitia verdickt ist; sie allein 
kommt gleich 35 (i bei einer Gesammtdicke des Gefasses von IS // und 
des Lumens von 9,5 //, d. h. die Gesammtdicke der Wandungen von 
beiden Seiten betrilgt 8,5 //; auf die Intima kommen von beiden Seiten 
1 //, und von jeder einzelnen Seite macht ihre Dicke wahrscheinlicli gleich 
0,5 fjt aus; ausserdem muss man noch in beiden Fallen von der Dicke 
der Intima den Spalt abziehen, welcher zwischen beiden H&utchen vor- 
handen sein musste, anders ware eine Messung der Hautchen im Einzelnen 
unmtfglich. Auf diese Weise kann man den Schluss ziehen, dass in 
diesen Fallen die Intima sehr dtinn ist, die Verdickungen der Gefass- 
wand von der Adventitia abhangig sind, und dass die urspriinglicbe Vo- 
lumendicke des Gefasses annahernd dem jetzigen Stande der Intima, 
d. h. wahrscheinlich 10//, entsprach, und daher kann man glauben: dasa 
das Lumen in gegebenem Falle fUr die grossereu Capilia¬ 
ren nicht nur nicht verengt sei, sondern vielleicht sogar 
erweitert, weil flir ein Gefass von 10 // das Lumen in der Norm gleich 
8 /a ist, auf unserem Pr&parate kommt es aber gleich 9,5 //. 

Durch diese unregelmassige Veranderung des Lumens in den Ca¬ 
piliaren verschiedenen Calibers erscheinen die feinsten von ihnen 
entweder verengt oder zeigen sich wirklich obliterirt, die dickeren 
aber noch mehr erweitert; infolge dessen aber fallen letzere be- 
eonders auf, und erstere sind schwer zu entdecken. Die Verengerung 
vollzieht sich scharf, und das Lumen schwaukt dort sehr stark, wo sich 
in das Gefasslumen die Falte der Intima hineinbauscht uud dort be- 
sonders, wo dieses nicht von einer Seite, sondern von mehreren zugleich 
geschieht; das Lumen wird dann verengt nicht nur an derselben Stelie 
der wellenformigen Erhebung, sondern auch, nachdem die Falten sich 
gelagert haben, hat das Gelass doch nicht mehr die Breite, die es vor 
dem Erscheinen der Falten hatte. 

d) Veranderung der Elasticitat. 

Von grossem Interesse ware es, zu den allgemeinen Eigenschalten der 
degenerirten Capiliaren noch ihr allgemeines Aussehen unter dem Mkiroskope 
hinzuzufligen, auf Grund wessen man den Schluss ziehen kbnnte, dass 
sie sehr zerbrechlich geworden seien und ihre Elasticitat verloren hatten. 

Ein auf dieselbe Weise wie die gegehenen, durch Zeiquetschung 
hergestelltes Priiparat aus normalen Gefassen st» j llt gewohnlich lang aus- 
gestreckte Figuren der Capiliaren dar, die sich liber das Gesiclitsfeld 
erstrecken. Die betretfenden degenerirten Capiliaren boten unter den- 
selben Verhaltnissen nur eine Reilie kurzer Stiickchen dar. Die Erkla- 
rung hierfllr hat man nicht in der Technik des Praparirens zu suchen, 
sondern im Verluste der Elasticitrit der Wandung uud der Zerbrechiich- 
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keit der Gefasse, die wahrscheinlich von der Degeneration der Wandung 
bedingt sind. 

e) Ghemische Reactionen. 

Durch Pikrocarmin wurde die Wandung diffus gefiirbt in blassrother 
Farbe; durch Pikrocarmin mit angesauertem Glycerin und vom Reagens 
van Gieson erhielt man gar keine bestimmten Reactionen: die Farben 
waren scbmutzig, trlibe. Durch Lugol’s Losung fhrbte sich daa gauze 
PrSparat strohgelb; 2l) Proc. Aetzkali Idste das PrSparat vollkommen in 
Verlauf von 2—3 Stunden. Concentrirte und verdlinnte Essigsaure ver- 
anderte das Prftparat und seine Fhrbung nicht im Geringsten; alle 
(ibrigen specifischen Reagentien und Farben gaben weiter nichts Be- 
stimmtes; daher blieb die chemische Natur der Degeneration unaufge- 
klart; man konnte nur sagen, dass dieses keine einzige von den Formen 
der Eiweissdegeneration sei, noch auch die Form ihrer weiteren I’m- 
wandlung, wie Hyalin, Amyloid, Colloid u. 8. w. 

IV. 

Betreffs der Morphologie der Entartungen an der Ad¬ 
ventitia darf man bei Beurtheiluugen der vorliegenden Krankheits- 
erscheinungen nicht vergessen, dass 0 bersteiner') an den kleinen 
Hiruarterien mit normalen Wandangen, schbn gefarbten Kernen und 
sekr dllnuer, normaler Adventitia auch eiuige Faserigkeit der Con- 
touren und Faltenbildung ihrer Wandung sab; er fligt hierzu eine 
Zeichnung bei, auf welcher das wirklich breite, hussere Hautcheu 
lange Falten bildet, die sich ununterbrocheu dahinzieheu uud sich 
(lurch eine anniihernd parallele, gleichmassige Contour auszeicbnen; 
dabei haben sie keine breite Mitte mit dlinnen Enden und nicht soleh 
eine kurze, bogenfbrtuige Wellung, wie wir sie tiir unsere Praparate 
beschrieben. Der Autor warnt davor, soleh eine normale Falte fiir 
ein FaserbUndel zu halten anstatt fUr die Verdoppelung der Adven¬ 
titia, was eine vollkommen normale Erscheinung ist. Das, was 0ber¬ 
steiner sah, sieht man gewdhulich an den dieken arteriellen Ab- 
zweigungeu, welche schon die Muscularis baben und eine gut ent- 
wickelte, breite Adventitia besitzen; eine solche bildet freilich lange, 
regelrechte Falten, die sich von einander uuterscheiden lassen. Ibre 
Contouren sind, wie auch auf der Zeichnung von Obersteiner, fast 
parallel; sie verlaufeu ununterbrocheu leicbt gewellt; dabei erscheint 
das aussere Hautcheu durchaus nicht verdickt uud hat schbn gefarbte 
Kerne, die sich, wie auch das ganze Gefass, weder durch ibre Au- 
zahl, noch Grbsse, noch Uberhaupt durch irgend etwas von der Norm 
uuterscheiden. Dieses bezieht sich aber Alles auf die kleinen Arterien 
und nicht auf die Capillaren. Au den Capillaren jedoch, die nuraus 
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Intima und Adventitia besteben, und deren Caliber dlinner als 10,0 p 
ist, unischliesst die Adventitia gewbhnlich sogar in der Norm die 
Intima so eng, dass es ibr nicht moglicb ist, solcbe langsgehende 
Falten zu bilden. Wenn aber solche Uberhaupt mbglich wiiren, so 
wtirden sie ebenso ununterbrocben und lang sein wie bei Ob er¬ 
st einer, wUrden keine so steile, kurze Wellenform baben wie die 
jetzigen und wUrden keine isolirten Bogen mit dllnnen Enden dar- 
stellen, wie auf gegebenem Praparate. Das heisst, kurz gesagt, sogar 
in dem Falle, wenn man unter den von Obersteiner angeftibrten 
Umstanden, d. b. bei normaler, sebr dUnuer Adventitia, solche Falle 
als moglicb zulassen wtirde, auch dann sogar liesse sich keine Ueber- 
einstimmung erzielen. Bei den pathologiscben Verhaltuissen, mitdenen 
man es bier unstreitig zu thun hat, mit der verdickten Gefasswand 
und ibrer ungeheueren Zerbrechlichkeit, worauf die BruchstUcke der 
Capiiiaren binweisen, ist eine solcbe Falteubildung Uberhaupt nicht 
zulassig — sie hatte so grobe Formen dieser Falten darstellen mUssen, 
wie man sie hier nicht siebt. 

Solche Zweifel, wie die eben fur die Capiiiaren mit einem Caliber 
von 10 ,« angefUhrten, hegt man f'Ur die dUnneren Capiiiaren von 
0—5 fx Uberhaupt nicht: hier ist die Streifigkeit sebr zart, und das 
ganze Ubrige Bild stimmt gar zu wenig mit den Bedingungen Uberein, 
unter welchen Obersteiner die Falten der Adventitia sah, um Uber¬ 
haupt mit einer ahnlichen VVahruebmung zu thun zu baben. Auf jeden 
Fall sind alle die Einwendungeu, welebe eben fUr die grosseren Ca¬ 
piiiaren wider die Voraussetzung angefUhrt worden waren, dass diese 
Faltenbildung eine normale Erscheinung sei, anwendbar, aber in noch 
starkerem Grade hier, wo alle Uuuormalheiten der Hjiutcheu (ibre 
Farbung, Glanz, Verdickuug, Vermiuderung der Kerne; deutlicb aus- 
gedrUckt sind, und wo doch auf den feinsten Capiiiaren sich eine 
Identitat dieser Processe aussagen lasst: bier erleidet die Gefasswand, 
wie schon frUher erwahnt, eine steil-wellenformige Metamorphose mit 
der Entwicklung vieler Faltenfasern, in deneu man scbou schwer die 
einzelnen H&utcheu heraustinden kann, da man eiucn faserigen Pro¬ 
cess und nicht einfach eine normale Falteubildung bios der Adventitia 
vor sich hat; auch an den Stellen, an denen eine uur zarte Streifig¬ 
keit (und keine steil-wellenfbrmige Faserigkeit) zu bemerken ist, 
giebt es kein normales Hautcheu; daflir spricht die Farbung der 
Wandung durcb Pikrocarmin, und zwar so, dass die Farbe an den 
Linien der Streifigkeit baftete, wabrend das Pikrocarmin auf den 
Ubrigen normalen Praparaten, welebe zum Vergleicb auf dieselbe 
Weise zubereitet wurden, uur die Kerne farbte, — den Zellkorper aber, 
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d. b. in vorliegendem Falle die Adventitia, Hberhaupt nicbt farbte. 
Es ist jedoch bekannt 1 ), dass Pikrocarmin die Fasern farbt. 

Da die bogenfttrmigen Fatten auf den grbsseren Capillaren der 
gegebenen PrSparate dieselben Erscbeinungen der F&rbung darbieten, 
nnd da die beiden Erscbeinungen — steile, faserige Faitenbildung 
der grossen Capillaren und t'eine Streifigkeit der dUnnen nnd feinsteu 
Capillaren — auf einem und demselben Prftparate und auf dem ganzen 
Verlaufe einer und derselben Capillare angetroffen werden, so ist es 
ganz natllrlicb, hierin einen und denselben Process zu erblicken, der 
nur in der Abh&ngigkeit von der Dimension der Capillare differirt. 

Ebensolcbe feine Streifigkeit saben auf den Arterien und Capillareu 
aucb alle oben angefuhrten Autoren: C bar cot, Bouchard, De- 
jerine, Kbppen, Otto, Gombault (be.) u. A. und fassten sie 
als Faserbildung auf; eine ebensolcbe faserige Degeneration beschreibt 
Lttwenfeld (1. c.), eine gleiche faserige Degeneration der Adventitia 
und ibrer AuswUchse sab Adler (1. c.) und wabrscbeinlich aucb 
Popow; Scbtile, Zacber, Kussmaul und Meyer (1. c ) und 
Meier 2 ) sahen solcb eine faserige Degeneration der Adventitia, bei 
welcher sie dieselbe functionelle Bedeutung dieses Processes mit Bezug 
auf die Intima fanden, wie aucb Charcot und Bouchard (1. c.), und 
welcbe man in Analogie mit meinen Fallen stellen kann; aucb wir 
bemerkten (Ausftibrliches weiter unten), dass die Intima leidet. Gleich 
Charcot, Bouchard und anderen oben genannten Autoren wurde 
aucb in diesem Falle das Dlinnerwerden der Intima zugleicb mit der 
Verdickung der Adventitia gefunden, worin vielleicht ein atrophisclies 
Stadium der Intima zu erblicken war, welches infolge der Reaction 
(hervorgerufen durch Verdickung u. s. w.) eintrat. 

Wenn auf diese Weise der angefUbrte Process Aebnlichkeit und 
sogar Uebereinstimmung in Structur und Function mit dem von den 
Autoren fllr die kleinen Hiruarterien und die grossen Korperarterien 
besebriebenen bat, und wenn man ihu mit niebts Anderem vergleicbeu 
kann, als mit der normalen Faitenbildung, von welcher bier gar nicbt 
die Kede sein kann, so kaon man, gcstUtzt auf die freilicb nicbt be- 
wiesene Bebaupturg solcher Kenner der HirngefSsse, wie Charcot 
und Bouchard, dass die Erscbeinungen der Periarteriitis 
sich auf das ganze System der Blutgef&sse erstrecken 
kbnnen, d. h. folglich auch auf die Capillaren — eine Vor- 
aussetzung, die sie nicbt beweisen konnten, da nacb der dauialigen 

1) Z. B.: Lawdowsky und Of s i an 11 i k o w , Leitfaden zur Erlernung der 
mikroskopischen Anatouiie. St. Petersburg. S. u. 10V>. 

2 ) Periarteriitis nodosa. Virchow’s Archiv. lid. LXX1V. 
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Lebre die Adventitia an den Capillaren nicbt anerkannt wnrde, mit 
vollem Recbte in dem jetzt beschriebenen Processe die Erscheinung 
dessen sehen, was Jene auf den Arterien sahen, d. b. die Periarteriitis, 
welcbe sicb in Uebereinstimmung mit dem Objecte, an welcbem sie 
bervortritt, verandert und entsprecbend der Feinbeit nnd Zartbeit der 
Wandnng der Gef&sse, anf denen sie sicb entwickelt batte, einen 
feineren und zarteren Cbarakter annimmt. Auf jeden Fall kann man 
mit Sicberbeit sagen, dass, obgleicb die Periarteriitis an den Capil¬ 
laren bis jetzt nocb nicbt unter diesem Namen bescbrieben worden 
ist, sie dennocb vorhanden ist und wabrscheinlicb aucb vor dieser 
Publication frflher scbon von oben genannten Autoren beobacbtet wurde. 

Was jetzt die Morphologie der Erkrankung der Intima be- 
trifFt, so herrsebt, obgleich es in der Literatur keinen ein- 
zigen Hinweis auf die Mbglicbkeit eines endarteriiti- 
scben Processes in den Capillaren giebt, nicbtsdestoweniger 
eine Uebereinstimmung, und man kann eine bestimmte Analogie fiuden 
zwiscben dem, was die Autoren fiber die Arterien gescbrieben baben, 
uud dem, was man bier auf deu Capillaren geseben bat. Gleicb wie 
bier der Process der Faltenbildung der Intima (bei all- 
gemeiner diffuser VerdickuDg der Wandnng) durcb getrennte Herd- 
bttndel vor sicb ging, genau so bescbreibt man aucb bei der 
Endarteriitis der Arterien den Process der Faltenbildung des inneren 
Hautcbens kleiner Arterien als btindelf&rmiges Leiden; gleicb wie 
bier die Intima an anderen Stellen faserig war, ebenso 
beobacbtete man aucb bei Endarteriitis der Arterien an anderen Stellen 
nur eine diffuse Faserigkeit: sebarf zugespitzte Fasern, die sicb in der 
Wandung entwickeln, d. b. dieselben Fasern mit spitzen, ein- 
geengten Enden, die man auch hier sab; das Lumen des 
Gef&sses scbwankt und gelangt wie bier, so aucb dort, an 
den Stellen, wo diese Leiden sich entwickeln, zu vollkommener Ver- 
engerung und Obliteration; gleicb dem mitgetbeilten Falle beschrei- 
ben die Autoren (Rumpf, Lbwenfeld u. A.) die Aufblfthung der 
Intima, ibren Glanz. Einen ebensolcben Glanz und zweifacbe 
Contour wie bier baben aucb bei ibnen die Falten, zu denen sicb 
die Intima entwickelt; wie bei ibnen auf den Arterien, so auch hier — 
auf den Capillaren bat die in Falten sich entwickelnde 
Intima gar keine Kerne, andere Theile aber, die solche ent- 
balten, zeigen ihre sehr verminderten Dimensionen, ihre 
scblecbte Fkrbung, Uberbaupt ihre Atrophie. 

Ueber das Vorhandensein anderer faseriger Processe itn Inneren 
der Gefasse ist niebts bekannt, auch ist es nicbt mbglick, ausser 
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diesem Processe, die bier beschriebene Verknderung mit irgend etwas 
Anderem nocb zu vergleicben; folglicb ist es aach anmbglich, sie mit 
irgend etwas Anderem zu verwecbseln, and da die Analogic zwischen 
der Degeneration in den gegebenen Capillaren and derjenigen in den 
von den Antoren bescbriebenen kleinen Arterien za gross ist, die 
Abweicbang aber, welcbe nor von der Breite des GefSsses abh&ngt, 
bios in den Dimensionen des Processes besteht, and da offenbar nicbts 
gegen die Mbglichkeit einer Endarteriitis in den Capillaren spricht, 
so zeigt sicb die Mbglichkeit, in den betreffenden Capillaren einen 
Process zu sehen, welcher dem von anderen Antoren ftir die grossen 
Arterien bescbriebenen entspricht, and der am so mebr zul&ssig ist, 
als bier aucb in den grossen Arterien Entartangen endarteriitiscber 
Eigenscbaft gefunden warden; aasserdem warde die Aetiologie des 
Leidens — Syphilis, Alkobolismus und Febris intermittens, bei wel- 
cben die Endarteriitis, resp. Arteriosclerosis, als specifiscber Begleiter 
oder Vorbote erscheint, in alien Fkllen vorbanden war, so dass auf 
solcher Grnndlage die Ausbreitung vorliegenden Processes aaf die 
Capillaren, sogar obne eine mikroskopische Entdeckung, welche diesem 
Bilde entsprechen wtlrde, vollkoramen zul&ssig wire. 

Da nun die bier bezeicbneten Erscbeinnngen, wie: 1. Obliteration 
des Lumens in den Capillaren (Otto, Hess, StrUmpell, Letulle), 
2. Faserbildung auf den Capillaren, die sicb geradezu in Fiberstrahne 
verwandelten (ScbUle, Otto), 3. Falten, die sich in das Lumen 
der Capillaren erboben, — ganz so schon von Autoren (Hess u. A.) 
beobacbtet wurden, so herrscht kein Zweifel, dass, gleicbwie bei der 
Adventitia, ebensolcbe Ver&nderungen der Intima in den Capillaren, 
wie bei diesen Fallen jetzt wie auch frtlber scbon beobacbtet wurden, 
und dass Endarteriitis der Capillaren, sogar der ganz feinen, obgleicb 
bis jetzt aucb nocb nicbt mit diesem Namen bezeichnet, dennoeb 
vorbanden ist. 

V. 

Wenn man eine Uebereinstimmung dieser Processe gestattet, so 
kann man sicb die einzelnen Entwicklungsstadien dieser 
Degeneration nicbt nacb Marcband erkl&ren, welcber bei der- 
selben in den Arterien Vermebrung spindelformiger Zellen and ihre 
faserige Metamorphose sab, sondern nacb Lb wen f eld (1. c.)> welcber 
an den Arterien Atropbie, Verminderung and Schwinden 
der Kerne mit darauflolgendem Sicbaufbl&ben and Falten- 
bildung der Intima beobacbtete. Schwer ist es, sich eine Vermebrung 
der Kerne nacb Marcband in den Capillaren von 5 n vorzustellen, 
wenn von denselben unter den gUnstigsten Verb&ltnissen nur zwei 
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neben einander liegen kftnnen; ausserdem siebt man Uberhaupt weder 
Vermehrung der Kerne, nocb spindelfftrmige Zellen im Lumen, noch 
aucb das Zerfallen derselben in einzelne Fibern. Im Gegentheil, in 
Toiler Uebereinstimmung mit Lbwenfold waren die Kerne vermin- 
dert in der Anzabl, vermindert in ibren Dimensionen, schlecbt ge- 
farbt u. 8. w. nnd trugen Qberhaupt die Anzeicben der Atropbie und 
des Scbwindens; auch in Toller Uebereinstimmung mit ibm erbob sich 
die gleichartig gedrungene Wandung der Intima nacb Verlust ibrer 
Kerne in Wellenform in das Innere des Lumens und Terengte dasselbe. 

Wesbalb sollen diese Fatten sicb erbeben? Die wabr- 
scbeinlichste Erkl&rung bierfQr wird die sein, dass diejenigen Tbeile 
der sicb als angeschwollen darstellenden und infolge dessen einen 
Process des Zuwachsens und der Aufbl&hung durcbmacbenden Intima, 
welcbe an der inneren Peripherie gelegen sind, keinen Platz mebr 
finden (in einem gewissen Stadium), weil sie Ton ibren Nachbarn in 
ibrer bisberigen Lage gequetscht werden. Da im gegebenen Momente 
die gewUnschte Ausdebnung an der Peripherie nicbt mbglicb ist, weil 
z. B. die AdTentitia sicb ringsum festgelagert bat, obne eine weitere 
Ausbreitung zu gestatten, weder an der Peripherie, nocb unTermittelt 
nacb aussen, so bleibt als einzige freie Stelle das Lumen, wobin die 
Intima sich aucb wendet, indem sie eine wellenfttrmige Falte bildet. 
Yollkommen bestatigt wird dieses auf den Praparaten selbst, wo in 
solcben Fallen die AdTentitia immer die Intima fest umscblingt, sie 
auf diese Weise bedr&ngt und nbthigt, sicb in Falten zu biegen; 
diese Erkl&rung bewahrbeitet sich aucb dadurch vollkommen, dass 
man den hier beobacbteten Process bkufiger an den dllnnen Capillaren 
antraf, d. h. dort, wo die AdTentitia bei ibrer Verdickung immer einen 
engen Einschnitt bildet und die Intima presst. 

Was den Verlauf des Leidens betrifft, so kann man an- 
nehmen, dass es sicb sowohl hier, als aucb im Falle Ton LOwen- 
feld um einen chronischen Process handelt. Acute Endarteriitis 
war nnr einige Male auf der Aorta in Form frischer, hellrother KOrn* 
chen beobacbtet worden; die hierbei betheiligten anderen H&utchen 
sammeln Eiter an und Terdecken die Intima. Da man aber in unserem 
Falle weder Granulation auf der Intima, noch eitrige Ausscheidung 
nnter derselben sah, so ist die Annahme eines acnten Processes selbst* 
Terstkndlich ausgeschlossen. 

Es ist am wahrscbeinlicbsten, dass die Entartungen bier in beiden 
H&utchen der Capillare symmetrisch Tor sich gehen: AdTentitia und 
anch Intima sind Terdickt, beide Ton zweifacher Contour, die eine wie 
die andere dUnn- lhngsstreifig, faserig, beide gleicbmhssig degenerirt 
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in Bezug anf ibre Kerne and besitzen eine gemeinsame Eigenbeit: die 
Intima entwickelt von Zeit zu Zeit auf ibrer inneren Flache wellen- 
fdrmige Faltenfasern; auf der Adventitia werden diese Falten durch 
Wellungen nach aussen und durcb Verdickung der auf ibr bei der 
Norm vorhandenen AuswUcbse ausgedrUckt. 

Was den Zusammenhang und dieVerbindung der Leiden 
beider H&utcben von einander betrifft, so wird aus den Beobach- 
tungeu von Cbarcot und Boucbard Uber die kleinen Hirnarterien 
Uberbaupt, obwohl ohne jede Beziebung zur Erscbeinung der Endarte- 
riitis, klar, dass die Adventitia zuerst erkrankt, und dann erst degene- 
riren die anderen Hautcben, wobei die Intima als letztes in den Process 
biueingezogen wird. Diese Beobacbtung bestatigt vollkommen das, was 
Rokitansky schon viel frUher bei der Periarteriitis beobachtet bat, 
und auch Meier, der einen Fall als Periarteriitis beschrieb, con- 
statirt den Beginn des Processes in der Adventitia. Kussmaul und 
Meyer bemerken bei Beschreibung der diffusen faserigen Form der 
Periarteriitis, dass erst mit der Erstreckung des Processes in die Tiefe, 
naehdem die faserig degenerirte Adventitia eine bedeutende Harte 
erlangt hat, das Leiden der Intima beginnt. Zu dieser Zeit verdickt 
8ich letztere, und das Lumen erscheint verengt, oder in der Folge 
wild die Intima atrophirt, und dann zeigt sich das Lumen erweitert. 
Eichler und Lbwenfeld, welcbe, obgleicb sie sich nicht direct 
ftir die Periarteriitis interessirten, doch diesel ben Fragen wie Cbarcot 
bearbeitet baben, aussern keinerlei Ansicbten, welcbe das Urtheil 
Charcot’s Uber den Gang des Processverlaufes verwerfen. Beide 
Autoren constatiren die Entartungen der Intima in den Processen, wo 
die Adventitia betroffen war. 

Freilicb bezieht sich alles dieses nicht auf die Capillaren, son- 
dern auf die kleinen Arterieu, und sageu alle diese Forscher nichts 
davon, dass sie auf ihren Objecten mit der Periarteriitis in der Intima 
Entartungen endarteriitischen Charakters gesehen batten, und vielleicht 
sind iiberhaupt ihre Beobachtungen Uber die Reibenfolge der Erkran- 
kungen der einzelnen H&utehen nur fUr ihre Falle anwendbar. Lessen 
uiueachtet, im Hiublick auf die Aehnlichkeit, welcbe die jetzigeu 
gcgebenen Praparate mit den von ihnen beschriebenen Objecten dar- 
ptellteu, wo, gleichwie bei den betreflfenden Gefassen, auch Periarte- 
liitis vorhanden war, wo diese Periarteriitis ebensolcb eine faserige 
Mannigfaltigkeit besass, wie auch diese Capillaren, und wo gleich deu 
beschriebenen Objecten auch bei diesen Autoren sich eine gewisse 
Abhiingigkeit zwischen der Dieke der Intima und der Dicke der Ad¬ 
ventitia darbot, wie solches schon erwahnt wurde; im Hinblick auf 
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diese Aehnlichkeit gestattet es sich, diese Vergleicb ungen anzn- 
atellen. 

Was den Verlnst der Elasticit&t der Gefdsswande betrifft, 
was bier dnrch eine besondere SprOdigkeit der Wandnng ansgedrUckt 
wurde, so baben die Antoren (Charcot, Wernicke 1 ) n. A.) schon 
ib re Aufmerksamkeit anf diese Erscbeinnng gerichtet nnd stellten in 
veranlassende Verbindnng mit diesem die Gebirnerweichnng n. 8. w. 

VI. 

Was die Pathogenese der bescbriebenen Degeneration 
betrifft, so muss man, da nacb Kttster and Anderen die Ursacbe der 
Endarteriitis in der vorberigen Erkranknng der Vasa vasoram liegt, in 
den betreffenden Fallen die Ursacbe auch in einer schon frtlheren 
Erkranknng der Vasa vasornm oder, da die Capillaren eine solche 
nicbt besitzen, in den Apparaten suchen, die dieselbe vertreten. Die 
Ern&hrnng der Capillaren, ihrer Waudungen, gebt wahrscheinlicb in 
zweifacker Weise vor sich, dnrcb Anfsangnng von Nabrstoffen ans 
einer in ibrem Inneren fliessenden FlUssigkeit oder ans einer sie von 
aussen bespillenden FlUssigkeit; diese nnd jene FlUssigkeit liefern 
aber die Gefasse, welcbe binter diesen Capillaren liegen, d. h. die- 
jenigen grossen Gefasse, deren Fortsetznngen oder Verzweignngen die 
Capillaren selbst darstellen. Diese grossen Gefdsse mUsste man, wie 
es scheint, als Vasa vasoram fUr ibre eigenen kleinsten Capillaren 
betrachtet: freilicb, wenn sicb ibr Lumen infolge irgend einer Ursacbe 
vermindert, so macbt sich der Mangel an Nabrstoffen fuhlbar, sowoh) 
bei den vorlagernden Geweben, als ancb bei denjenigen Capillaren, 
welche die Abzweignngen der grossen Gefasse bilden, die in diesen 
Geweben gelagert sind; der danerude Mangel aber, resp. die statio- 
nare Verengerung im Gange der grossen Gefasse dnrcb das in ibrem 
Lumen liegende ateromatOse Nest, mnss natttrlich in dem dnrch diese 
Gefasse ernahrten Gewebe, sowie in den Capillaren, die zwiscben den 
Elementen dieses Gewebes liegen, eine ganze Reibe verscbiedener 
Processe mit progressiver nnd regressiver Metamorphose bervorrnfen. 
Und nun als Beantwortung auf solche Stoning in der Ernabrnng, die 
sicb nicbt plbtzlich, sondern allmablich entwickelt, nm dann cbroniscb 
nnd stabil zu werden, zeigt sich vielleicbt die faserige Degeneration 
der Capillarwande. Bei sebr starker Entwicklung des Obliterations- 
processes in den grosen Gefassen, d. i. bei vollkommener Hemmung 
der Ernabrung, kann eine trUbe, parencbymatdse Anscbwellnng, Fett- 
degeneration u. s. w. entsteben, bis zur Nekrobiose und vollen Gan 

1) Handbucb der Gohirnkrankheiten. 1SS1. II. S. 113. 
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grkn. — Jedoch bei allmkhlicher Verminderung des Lumens und bei 
bierdurcb erfolgender dauernder Einwirkung ungenllgender oder durcb 
die Production verbrauchter Nabrung entsteht eine Metamorphose 
plastischen Charakters — die faserige Degeneration. 

Nach Martin 1 ) ftibrt die Obliteration der Arterien bestkndig 
den Untergang der edlen Elemente berbei nnd veranlasst das Binde- 
gewebe zur Lebensthktigkeit mit dem Schlussresnltate — der Sklerose 
des Organes. 

Nacb Duplaix 2 ) beginnt infolge von Arteriosklerose der Nutri- 
tionsarterie die Sklerose sicb in der der Ernkbrung nnterliegenden 
Gegend zn entwickeln, nnd zwar vor alien Dingen an den entfern- 
testen Stellen, dort, wo die Ernkhrung am meisten leidet. 

Nacb Letulle 3 ), Debove 3 ), Blanc 3 ), Huchard 4 ), Isnard b ) 
bewirkt verminderte Zufuhr von Nkhrstoffen infolge der Endoarteriitis 
die Entwicklung des Bindegewebes — Entwicklnng sklerotiscber Ent- 
artnngen an Stellen, die entfernt sind von dem grossen erkrankten 
Gefksse, welches zur Ernkhrung der betreffenden Gegend dient n. s. w. 

Die Entwicklung sklerotiscber Entartungen entsteht nach den 
Autoren durcb Yerwandlung der Bindegewebszellen in feinste Fasern 
— nicht8 giebt es, das nicht gestatten wUrde vorauszusetzen denselben 
Process der Verwandlnng in Fasern derjenigen Zellen, aus deren 
Verbindung unter einander die Capillarwand gebildet wird. 

VII. 

Wenn man die uns zu Gebote stehenden Untersucbungen, ob- 
gleicb dieselben kusserst ungeniigend sind, zur Kenntniss nelimeu 
sollte, so wlirde man zu folgendem Scblusse gelangen: 

1. Man muss glauben, dass die Capillaren von den mittleren 
bis zu den ganz feinen mit einem Caliber von 1,5 fi einem gleichen 
Processe der l'aserigen Degeneration unterworfen sind, wie die 
Arterien tiberhaupt, und dass man ibr Leiden Endoarteriitis nnd 
Periarteriitis nennen kann. 

2. Diese Processe erscbeinen ebenso wie an den Arterien, in 
zwei Formen — entweder der scbuppenfbrmigen oder faser- 
fbrmigen. 

1) L^sionB viscerale8, sclerose distrophique 1SS1 u. 1665. Revue de Med. 1661. 

2) Contribution it l’4tude de la sclerose. These de Paris 1863. 

3) ArterioscleroBe g^n^rale. Archives de M6decine et Pharmacies mili- 
taires 1691. 

4) Maladies du coeur et des vaisseaux. Paris 1693. p. 109. 

5) De la sclerose generalisde et du role de l’arterioscldrose. Arch. gdn4rales de 
medecine. 1666. 
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3. Bei diesem Processe leidet das Lumen der Capillaren nod 
zwar so, dass w&hrend die grbsseren von i hnen sich im Lumen 
nicht verengen, die ganz feinen immer verengt und so- 
gar obliterirt werden. 

4. Der Process einer solchen Erkrankung der Capillaren be- 
wirkt eine sowohl qualitative als aucb quantitative StOrung in 
der Speisung des Hirngewebes: 1. quantitative — weil aus 
der allgemeinen Anzahl der das Hirngewebe ern&brenden 
Capillaren die ganz feinen von 4—1,7 n im Diameter fast ganz ob- 
literiren und keinen Antheil mehr an derErn&hrungdes 
Gewebes nehmen kdnnen; 2. qualitative — weil dieser Pro¬ 
cess eine Verdickung der Capillarwand und Zerstttrung ibrer histo- 
logischen (vielleicht aucb chemiscben) Structur hervorruft, und diese 
Umstande mlissen die Eigenschaften der durch die Capillar- 
wande in die sie umgebenden Theile filtrirenden Fltis- 
sigkeiten verkndern. 

5. Der Process wird von dem Verluste der Elasticit&t der Ca¬ 
pillaren begleitet, und dieses bewirkt seinerseits die Stbrung der func- 
tionirenden Eigenscbaft, ibren Inhalt durcbzulassen und vorwkrts zu 
treiben. Wie schon bekannt, sind die unelastiscben Rdbren 
im Vergleich zu den elastischen scbarf unterscbieden 
sowohl in der Schnelligkeit, als auch in der Menge der 
von ihnen ausstrbmenden FlQssigkeit. 
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XIV. 

leber die „Entdecknng“ des Schaltkernes von Staderini. 

„Sur un noyau de cellules nerveuses intercal6 entre les noyaux 
d’origine du Vague et de 1’Hypoglosse." Archives italiennes de 

Biologie. T. XXIII. 

Von 

Prof. Dr. X. Muehfn 

(WarBchaul. 

Iu der oben erwahnten Arbeit berichtet Staderini vorlaufig 
die Ergebnisse seiner Untersuchungen im Gebiete des Bodens des 
4. Ventrikels. Um meiue Anmerkungen Uber diese Untersuchungen 
auszusprechen, mdsste ich eigentlich warten, bis die vollkoromene 
Arbeit des Verfassers erscheinen wird, doch veranlasst micb, das frttber 
zu thun, der Urastand, dass Marin ego in einera seiner Briefe aus 
Italien 1 ) liber die Ergebnisse der Staderini’schen Untersuchungen 
berichtet, indeni er ibm die Entdeckung jener Zellenanhaufung zu- 
scbreibt, welche Staderini „noyau intercal^" nennt, und nur zugiebt, 
dass er von seiner Seite diesen Kern mit derselben Localisation aucb 
geseben babe, und dass De-Sanctis den Kern fUr den Nucleus funi¬ 
culi teretis halte. Auf solche Weise wird der Name von Staderini 
mit der Entdeckung dicser Ganglienzellengruppe verbunden, welche 
dieser Beobaehter und scheinbar auch Mar in ego den vorigen For- 
sehern flir wenig bekannt balten, da er „sieh der Beacbtung der Be- 
obacbter bis jetzt entzog", wie Staderini sagt. 

Indesscn ist diese Anscbauung vollkommen irrig. 

Mohr als 2 Jabre vor dem Erscheinen der Mittheilung von Sta- 
dcrini (sugar seines ersten italienisehen Aufsatzes) babe ich eine 
Arbeit in der russischcn Sprache untcr dem Xitel: „Zur Lehre vnm 
histolugisehen Bau der Medulla oblongata"-) publicirt. Das Autoreferat 

ii Li aeniaiiii* umliealr. ivni. Nr 

2 \ R isvi>cli Dissortatiim aus dum Raboratorium von Prof. Kultschizky 
Chatkow ; ^ 11 2. 
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dieser Arbeit ist im Mai-Uefte des Centralblattes flir Nervenheilkunde 
and Psychiatrie 1893 abgedrnckt. 1 ) Die erste tiklfte dieser Arbeit ist 
namentlich jener Zelleugruppe, welche Staderini interessirt, ge- 
widmet leb nenne diese Grnppe „Nucleus dorsalis". Ihre Localisation 
ist nach meiner Bescbreibang folgende. 

Der Nucleus dorsalis beginnt im Niveau des (Jeberganges des 
Rtlckenmarkes in die Medulla oblongata in der Form einer kleinen 
Saule von Ganglienzellen, welche haupts&cblich zwiscben den Fasern 
des „dorsalen L&ngsbHndels* von Schlltz gelagert sind. Diese Saule 
verbreitet sicb allmkhlicb in proximaler Ricbtung erst laDgsam, aber 
in der Ebene des mittleren Dritlels des Hypoglossuskernes bildet sie 
scbon eine deutlicb abgesonderte Ganglienzellengruppe, welcbe nacb 
bin ten vom Kerne des Nerv. XU, zwiscben diesem und dem dor* 
salen Lkngsbtlndel, liegt. Weiter nacb oben veriest sich der Kern 
allmahlich an die bussere Seite des Hypoglossuskernes, zwischen 
dieseu und den Vaguskern, und in dieser Hbhe ist er am sch&rfsten 
abgesondert. Nocb bttber beginnt der Kern des N. Xll sich zu ver- 
kleinern, und der dorsale Kern nimmt seinen Platz im medialen Tlieile 
des centralen Hbhlengraues ein. In derselben Hbhe wird scbon der 
sogenannte innere oder triangulare Kern des N. acusticus bedeutend 
breit und, da die Kerne der NN. IX und X hier scbon geendet baben, 
so liegt der Nucleus dorsalis dicbt an dem inneren Acusticuskerne. 
Etwas frtther, am oberen Ende des mittleren Drittels des Hypoglossus* 
kernes, zieht ein deutlicb begrenztes FaserbUndel vom dorsalen zum 
inneren Acusticuskerne quer durch die Kerne der NN. IX und X hin- 
durcb, so dass nocb vor dem ZusammenrUcken der beiden Kerne 
zwiscben ibnen eine Verbindung durcb die Fasern stattfindet. In der 
Hobe des ZusammenrUckens der beiden Kerne entsteht scheinbar keine 
eigentliche Vereinigung derselben, sondern nur ein reicblicber Aus* 
tausch der Fasern zwiscben ibnen. Vou hier an vermindert sich der 
dorsale Kern allmahlich und bekommt im Querschnitte die Gestalt 
eines Ovals, dessen Langsaxe medial - lateral liegt, und diese Gestalt 
behait er bis zur Ebene des Abducenskernes. Hier drllckt sicb der 
Nucleus dorsalis zwiscben dem Abduccnskerne und dem Ependym 
des 4. Ventrikels zusammen und erscbeint im Querschnitte als eine 
kleine triangulare Zellengruppe. 

Aus dem dorsalen Kerne zieben folgende Fasergruppen binaus: 
1. das oben erwahnte Bltndel, welches den Kern mit dem inneren 
Acusticuskerne verbiudet; 2. die Fasern der Raphe, welche in der 


I ) „Der Nucleus dorsalis uud der sensorische Kern des N. glossopharyngeus.* 4 
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Form eines bogenfOrmigen BUndels den Hypoglossnskern von vorn 
umringen and in die Raphe einziehen; and 3. die Radiftrfasern in 
die Formatio reticularis. 

So ist die Localisation des Kernes nach meiner Beobachtung. 

Staderini bescbreibt seinen „noyau intercal6“ folgendermaassen. 

Der Kern beginnt im unteren Theile des 4. Ventrikels in der Form 
der kleinen rundlichen Ganglienzellen zwischen den Fasern des dor- 
salen Lftngsbttndels. 

Das letztere nennt der Verfasser nicht, doch ist es ans der Be- 
schreibnng deutlicb, dass die Rede namentliob von diesem Bttndel 
ist Diese Ganglienzellen vermebren sich hoher and bilden einen 
ecbten Kern von triangulftrer Form, welcber zwischen dem Hypo- 
glossuskerne and dem Kerne der NN. IX—X liegt, diese Kerne von- 
einander trennend; deswegen nennt ibn Staderini „le noyaa inter- 
cal6“. Nocb hoher vermindert sich der Hypoglossnskern allmfthlich 
und der Scbaltkern nimmt seinen Platz ein, indem er sich nach and 
nach verbreitet, und nach der Beendignng des Kernes XII gehOrt 
die ganze innere Hftlfte der grauen Snbstanz des Bodens dem Scbalt- 
kerne; von anssen grenzt dieser Kern noch nnmittelbar an den Kern 
der NN. IX—X. Dieser obere Theil des Schaltkernes ist schon lange 
unter dem Namen des triangulftren Kernes des Nerv. acusticas be* 
kannt, „doch Niemand beobachtete bis jetzt, dass er die anmittelbare 
Fortsetznng des Scbaltkernes bildet“. Wenn der triangulftre Kern schon 
eine bedeatende Entwicklang erreicht, erscheint eine kleine graue 
Masse an der Anssenseite des Kernes IX—X. Diese graue Masse 
verbreitet sich hoher und nfthert sich allmfthlich zum triangulftren 
Kerne, mit welchem sie sich schliesslicb vollstftndig vereinigt. Etwas 
t'rilher, wenn diese Masse noch vom triangulftren Kerne durch den 
Kern IX—X getrennt ist, sieht man dtlnne Nervenfasem, welche vom 
triangulftren Kerne zu dieser ftusseren grauen Masse zieben. Zwischen 
diesen Fasern erscheinen ausserdem kleine Ganglienzellen, so dass 
beide Kerne sich durch eine schmale cellulftre BrQcke verbunden er* 
weisen and eigentlich schon einen gemeinscbaftlichen Kern bilden. 
Hoher, nach der Beendigung des Kernes IX—X, vereinigen und ver- 
scbmelzen sich die beiden grauen Massen und bilden den triangulftren 
Kern, welcher den grOssten Theil des Bodens einnimmt. 

So ist es klar, dass Staderini dieselbe Ganglienzellengruppe 
bescbreibt, welche frllher als Object meiner Untersucbungen diente. 
Doch besteht unter unseren Beschreibungen auch ein Unterschied. 
Erstens beginnt der dorsale Kern nach meinen UntersuchuDgen viel 
tiefer, als der Kern von Staderini, schon an der oberen Grenze 
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der Pyramidenkreuzung, und von bier an bis znm mittleren Drittel 
des Hypoglossnskernes liegt der Kern hinter dem Kerne XII; nnr 
in dieser Htthe verscbiebt er sich allm&hlich an die &ussere Seite des 
letzten Kernes zwiscben ibm und dem Vagnskerne. Dem zu Folge 
verdient der Kern nnr an dieser Htihe den Namen des Scbaltkernes 
und icb glaube, dass dieser Name fdr den Kern in seiner gan- 
zen Ausdebnung nicbt glUcklicb gewablt ist. Dann finde icb, dass 
zwischen dem dorsalen Kerne und dem inneren Acusticuskerne nur 
ein enges Zusammenrtlcken und ein reicblicberer Austauscb von 
Fasera, aber keine eigentlicbe Vereinigung (wie Staderini will) 
stattfindet, so dass man immer eine ziemlicb deutliche Grenze 
zwischen beiden bemerken kann. 

Endlicb besteht noch eiue bedeutende Verscbiedenbeit der Mei- 
nungen Qber die Literatur der Frage zwiscben mir und Staderini. 
Wie geBagt, glaubt Staderini, dass der bescbriebene Kern sich 
aus der Beachtnng der frtiheren Beobacbter entzog. Wenn man meine 
Arbeit ancb g&nzlich wegl&sst, so kann man dennocb sagen, dass 
solcbe Meinung von Staderini der Gewobnbeit entspricbt, welcbe 
vielen modernen Autoren eigen ist: die alte Literatur zu ignoriren. 

Die Gestalt des Kernes und seine Verbindung mit dem inneren 
Acusticuskerne waren scbon im Jabre 1868 von Clarke ziemlicb 
genau bescbrieben, docb bielt dieser Forscber die Bildung nicbt fUr 
einen Kern, sondern fttr ein BUndel von Fasern nnd nannte sie 
„Fasciculns teres“, indem er tibrigens erw&hnte, dass in ibrem Be- 
stande sich aucb Ganglienzellen befiuden. Dann sprachen von der- 
selben Bildung Meynert („eminentia teres“), Henle, Schwalbe 
(„nucleu8 funiculi teretis“), Wernicke, Kahler. 

Der Letzte bat sogar einen Tbeil des Faserbtindels, welcher den 
dorsalen Kern mit dem inneren Acusticuskerne verbindet, ricbtig ge- 
zeichnet, obne tibrigens die Sacbe zu erkl&ren. 

Also siebt man deutlicb, dass die graue Masse, von welcber 
Staderini spricbt, von frtiheren Beobacbtern keineswegs ausser 
Acht gelassen war, sie war von ibnen nur nicbt genau beschrieben 
und nicbt in ibrer ganzen Ausdebnung verfolgt. 

Was mich selbst anbelangt, so hat mir die Mittbeilung von 
Staderini freilich aucb ein Vergnilgen gewahrt, weil bierdurcb 
meine Untersucbungen mit Hiilfe anderer Methoden bestatigt sind. 

Warschau, den 28. Dezember 1896. 
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Aus der med. KliDik und Poliklinik zu Bonn. 


Angeborene multiple Hirnnervenl&hmung 
mit Brustmuskeldefect. 


Von 

Dr. Adolf Schmidt, 

Privatdocent. 

(Mit 1 Abbildung > 

Von congenitalen Hirnnerveniabmungen werden am bhnfigsten 
beobacbtet die Lahmungen einzelner oder mebrerer Augenmuskel- 
nerven. Nicbt immer sind dabei alle von einem Nerven versorgten 
Muskeln betroffen, and die Labmang greift nicbt selten anch auf be- 
nacbbarte Muskelgebiete dee Facialis tlber. Eine sorgfdltige Zu- 
sammenstellung aller bisber beobacbteten Falle von angeborenen Be- 
weglicbkeitsdefecten der Augen- and Gesichtsmuskeln hat neaerdings 
Carl Kann 1 ) gegeben. 

Angeborene Lahmung des Facialis ohne gleicbzeitige Augen- 
muskelstbrung ist zuerst von Fr. Scbnltze 2 ) bescbrieben worden. 
Die Labmung war einseitig, wabrend die anscheinend haufigere Com¬ 
bination mit Abducenslahmung bisber nur doppelseitig geseben wurde. 3 ) 

Ueber angeborene Kau- und Zungenmuskeldefecte sind in der 
Literatur keine verwertbbaren Angaben zu linden. 

In dem von mir beobachteten Falle fanden sicb neben doppel- 
seitiger Abducens-Facialislahmung Storungen im Gebiete des Bypo- 
glossus, welcbe linksseitig starker entwickelt waren als recbts. Es 
feblte ferner links der Pectoralis major (bis auf die clavicolare Portion) 
und der Pectoralis minor vollstandig. 

Krankengeschichte: G. K., 6 Jahre alt, aus Bonn. Die Matter 
des Patienten ist vor einigen Jabren an Darmverschlingung gestorben. 

1) Bcitrage zur Augeuheilkunde. 1895. Heft XIX. 

2) Neurolog. Centralblatt. 1892. 

:i) Vgl. Mdbius, *Ueber iufantilen Kernschwund." MUuchn. med. Abhand- 
luugea. 1892. Heft 22. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Angeborene multiple Hirnnervenlahmung mit Brustmuskeldefect. 401 


Der vdllig gesunde Vater (der niemals inficirt war und niclit Potator ist) macbt 
Uber den (Jrsprung der Lkhmung die folgenden ganz bestimmten Angaben: 

Die Geburt des Knaben, dessen altere Geschwister ganz gesund sind, 
verlief normal, ohne Kunsthttlfe. Es wurde sogleich nach der Geburt 
vom Arzte constatirt, dass das Kind nicht wie andere Kinder aussebe. 
Man bemerkte, dass die Augen schief standen und nicbt vdllig geschlossen 
werden konnten, dass das Kind den Mund nicbt spitzen und die Saug- 
flasche nur dann gebrauchen konnte, wenn sie ibm tief in den Mund ge- 
steckt wurde. Niemals bat es beim Lacben oder Weinen das Gesicht ver- 
zogen. Wegen des bidden Gesicbtsausdruckes bielt man es Anfangs fUr 
geistig zurtickgeblieben, iiberzeugte sich aber spftter, dass es aufgeweckt 
war und an Allem Antheil nahm. Die Spracbe ist mangelhaft, ftir Fremde 
oft nicht verstandlich. Es hdrt und sieht gut, verschluckt sich beim Essen 
und Trinken nicbt. 

Vom 8. Lebensmonate an litt es stark an Rhachitis. Es wurde dieser- 
halb mehrere Jahre hindurch in der mediciniscben Poliklinik behandelt. 
In den Joumalen derselben findet sich in Bezug hierauf notirt: Tete 
carr6, Rosenkranz, Verdickung der Epipbysen. Es wurde femer fest- 
gestellt: Doppelseitige Liihmung der Abducentes und Faciales, Atropbie 
der Mu8culi pectorales links. Als Ursacbe dieser letzteren Stdrungen wurde 
chroniscber Hydrocephalus vermuthet. 

Status praesens. Das woblgeformte Gesicht des Knaben zeigt in- 
folge der Unbeweglichkeit sammtlicher mimischen Muskeln einen bidden 
Aii8druck, der noch verstarkt wird durch die pathologiscbe Convergenz 
beider Augenaxen. Auch bei zusammen- 
gepressten Zabnen sind die Lippen nicbt 
geschlossen, und der besonders beim 
Essen aus den Mundwinkeln abfliessende 
Speichel wird von Zeit zu Zeit durcli 
eine energiscbe Aspiration aufgesaugt. 

Beide Augen kdnnen in keiner Rich- 
tung nach aussen bewegt werden. Die 
Convergenz geschieht prompt, am aus- 
giebigsten nach innen und unten. Wird 
ein Auge geschlossen gehalten, so folgt 
das andere dem in die nasale Hiilfte 
des Gesicbtsfeldes gefUhrten Gegen- 
stande. Nach oben und unten kdnnen 
die Augen gut bewegt werden. Die 
Pupillen reagiren auf Lichteinfall und 
Convergenz energisch, die Accommodation und Scliscbarfe sind scbwer zu 
prtifen, aber jedenfalls nicht erbeblicb gestiirt (Dr. Petersi. 

Die Augenlider kdnnen gehoben werden. Beim Ver>uch, die Augen 
zu schlie8sen (der nur bis zu einer Annkberung beider Rander auf etwa 
*/2 Cm. gelingt) , werden die Augaxen nach oben gericbtet. Die Con- 
junctiven sind etwas gerdtbet. Beim Windzug und beim Rieehen scbarfer 
Substanzen tbritnen die Augen stark, ebenso beim Weinen. 

Kein Facialismuskel kann bewegt werden, auch niclit die die Unter- 
lippe bewegenden Muskeln und das Platysma myoides. Selbst in der 

Deutsche Zeitschr. f. Xorvenheilkumle. X. Ba. 2T 
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hochsten psychischen Erregung (Angst) kndert sich der Gesichtsausdrack 
nicht im Geringsten. Dsbei ist das Antlitz keineswegs atrophisch: Kinn, 
Lippen, Wangen sind wohlgeformt, nnr die Gegend beider Schl&fen ist 
eingesunken. Auffallend ist eine etwa 1 Cm. breite, plbtzlich einsetzende 
Verdiinnnng an der Stelle der Lippencommissur beiderseits. 

Die 8ensibilitat des Gesicbtes ynd der Schleimb&nte der Augen, 
Nasen and Mundhdhle ist vollkommen intact. Die Kaamoskein functio- 
niren gat and treten beiderseits bei der Tb&tigkeit stark bervor. Der 
Unterkiefer kann gerade nach vorn gestreckt werden. Der Gescbmack 
auf den vorderen Tbeilen der Zange ist ebenso fein wie am Znngengrnnde 
(bitter, stiss, salzig, sauer werden gat anterschieden). Geracb and Gebdr 
sind normal. Die Zftbne sind wohlgebildet. Speicbel wird beim Essen 
reicblich abgesondert. 

Beim weiten Oeffnen des Mnndes wird manchmal das rechte Unter- 
kiefergelenk subluxirt. Die Zange liegt am Mandbodeo, ist stark geranzelt, 
auf der recbten Hftlfte volumindser als auf der linken, welcbe sich aach 
schlaffer anftihlt. Man bemerkt bftufig ein langsames, aber starkes Wogen 
der Znngenoberflkche, recbts mebr als links. Die Zangenspitze kann nicht 
bis an die obere Zabnreihe gehoben werden. Beim Versacb, die Zange 
herauszustrecken, wird die rechte Seite der Zunge am die linke, nnbe- 
weglich bleibende, etwas hervorgescboben; die Spitze weicbt dabei nach 
links ab, gelangt aber nur wenig vor die Zabnreihe. Beim Essen scbiebt 
die Zunge die Bissen stets in die rechte Backentascbe, aus der sie durch 
Pingerdruck von aussen an den Zungengrand befdrdert werden. 

Das Gaomensegel wird beiderseits gut geboben and bewirkt einen 
vdlligen Abschluss gegen die Nase beim Trinken und Sprechen. Beim 
Wfirgereflex, der leicbt auszuldsen ist, ziebt sich die Pbarynxwand stark 
zosammen. Die Vocale werden gut gesprocben. 

Im Uebrigen ist die Sprache undeutlich, aber verstkndlich. Die 
Halsmaskela treten auff&Uig bervor and sind gat entwickelt. Miemals 
beobachtet man Faltenbiidung am Halse, welcbe der Zosammenziebung 
des Platysma entsprechen wUrde. 

Bei Betrachtung der Brust fftllt sofort eine Abflachung der linken 
Seite in die Augen. Die linke Mamilla and der Warzenhof sind nar durch 
einen punktfdrmigen Fleck angedeatet. Auch die Bebaarang der linken 
Brustseite ist geringer als rechts. Durch Bewegangsprttfang l&sst sich 
leicht feststellen, dass links vom Pectoralis major nur die claviculare 
Portion vorbanden ist. Aucb der Pectoralis minor feblt. Am Knorpel der 
3. Rippe links setzt sich eine Hautfalte an, welcbe sich nacb Art einer 
Schwimmbaut entsprecbend der vorderen Wand der Achselhbble bis zur 
Mitte des Oberarmes (innere Seite) herab erstreckt. Diese Hsutdnplicatur 
enthalt einen sehnigen Strang, der sich beim Erbeben des Armes bis zar 
Verticaleu stark anspannt, obne indess die Bewegung zu bebindern. Aucb 
sonst ist der Functionsausfall durch den Pectoralismangel sebr gering. 

Die Ubrige Kdrpeimusculatur ist durchaas normal and kr&ftig ent¬ 
wickelt und functionirt gut. Sebnen- und Hautreflexe normal. Keine Sen- 
sibilitatsstcirungen. Patient soli erst mit 3 Jahren gut gelaufen baben, 
gebt und springt jetzt sebr gut. Bis za jener Zeit litt er stark an Rba- 
cbitis, als deren Residuen nocb jetzt ein grosser qoadratiscber Kopf 
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(Umfang 52 Cm.) and ein auffallend starker Winkel zwischen Manubrium 
uud Corpus sterni auffallen. 

Die inneren Organe sind gesund. 

Die Intelligenz des Kindes ist ftlr seiu Alter sehr gut. Die Prtifung 
der verschiedenen Bewegungen, Sinnesorgane u. s. w. gelingt ohue Schwie- 
rigkeiten. Es versteht alle Fragen und beantwortet sie schnell durch 
Worte oder Zeichen. 

Der elektrischen Untersuchung setzt es einen grosseu Widerstand 
entgegen. Eine mehrmalige Prttfuog l&sst indess Folgendes mit Sicher- 
heit feststellen: 

Sttmmtliche Facialismuskeln, das Platysma myoides beiderseits, ferner 
die fehlenden Theile der Pectoralismuskeln links reagiren weder auf die 
st&rksten faradischen, noch galvanischen StrOme. Ebensowenig gelingt die 
Reiznng vom Nerven aus. Die Kaumuskeln, Halsmuskeln and alle anderen 
Kdrpermuskeln verhalten sicb durchaus normal. 

Eine elektrische Prtlfong der Znngenmusoulatur war anmdglich. 

Aus dem ausfdhrlich mitgetheilten Befunde seien einige Punkte 
besonders bervorgeboben: 

Die Abducenslahmungist eine vollstandige beiderseits. Dabei 
fnnctioniren die Recti interni gut, und zwar nicbt nur bei Convergenz, 
sondern auch bei associirten Seitwartsbewegungen. Das war nicbt 
in alien bisber bescbriebenen 6 Fallen von Abducens-Facialisl&hmung l ) 
ebenso: bei Mbbius’ und Scharpringer’s Patienten standen die 
Augazen geradeaus, jede Seitw&rtswendung war unmttglich, doch ge- 
borchten die Interni bei der accommodativen Convergenz. Diese Ver¬ 
se hiedenheit ist ftlr die Auffassung der Labmung, wie weiter unten 
besproeben werden wird, von Bedeutung. 

Die Facialisiabmung zeigt bei nnserem Kranken eine Voll* 
standigkeit, die bei den bisber beobaebteten analogen Fallen vermisst 
wnrde. Schultze (1. c.), Scharpringer 2 ), Chisolm 3 ), Mb bins 4 ), 
Bernhardt 5 ), Procopovici (1. c.) constatirten bei ihren Patienten, 
dass ein Rest Beweglicbkeit im Orbicularis oris (Schultze) oder in 
den Mnskein, welche die Unterlippe bewegen, erhalten geblieben war. 
Starke elektrische Strbme brachten Contractionen in ihnen hervor. 
Bernhardt meint, dass die Kerne dieser Muskeln ebenso wie die 
des Platysma nicht mebr zum Facialis, sondern zum Hypoglossns ge- 
httren, der in alien genannten Fallen unversebrt war, und ftthrt als 

1) Eine ZusammenstelluDg findet sicb in der soeben ersebienenen Arbeit von 
Procopovici. Archiv far Augenbeilkunde. Bd.XXXIV. Heft 1. 

2) Medic. Mon.-Schr. 1SS9. I. 12. 

3) Vgl. Archiv far Augenbeilkunde. 1887. Bd. XVII. 

4) Manch. med. Wochenschrift. 1888. Nr. 6. 

5) Neurolog. Centmlblstt. 1894. 1. 

27* 
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Gew&hrsmann Gowers an. Umgekehrt fand Remak 1 ) bei einem 
angeborenen Defect des Platysma myoides gleichzeitig einige Unter- 
lippenmuskeln (Quadrat und Triangularis menti) feblend und ist der 
Ansicbt, dass das Platysma, das auch bei vielen Facialisl&hmuugen 
betbeiligt sei, vom Facialis versorgt werde und gleicbsam als „der 
Vater der Gesichtsmusculatur" zu bezeichnen sei. 

Ofifenbar baben wir im Platysma einen Greuzbezirk beider Inner- 
vationsgebiete. Es ist durcbaus nicbt unwabrscheinlicb, dass die 
Nervenvertheilung hier individuell verschieden ist, dass bei einem 
Individuum mebr der Facialis, bei einem anderen mebr der Hypo* 
glossus daran betbeiligt ist. In nnserem Falle, in welchem beide Nerven 
betroffen sind, ist aucb das Grenzgebiet beider, das Platysma, gel&hmt. 

Besonders betont zu werden verdient nocb, dass die Bewegung 
des Gaumensegels und der Uvula in keiner Weise gestort ist. 

Die Hypoglossuslkbmung ist linksseitig ziemlicb vollstandig 
entwickelt, wahrend die rechte Seite entweder gar nicht oder doch 
nur wenig daran betbeiligt ist. FUr ein Mitbetroffensein der recbten 
Seite ldsst sicb anfUhren, dass die Zungenspitze beim Hervorstrecken 
nur wenig Uber die untere Zahnreibe hervorgescboben und nicbt bis 
an die obere Zabnreibe gehoben werden kann. Andererseits sind sicber 
aucb links nocb einige Muskelztlge vorbanden, da das gelegentlick 
beobacbtete Wogen der ZungenoberflSche aucb auf die linke Halite 
tibergreift Die Mundbodenmusculatur ist beiderseits frei; dertastende 
Finger ttiblt deutlicbe Contraction beim Oeffnen des Mundes. 

Angeborene Hypoglossuslabmung scbeint ein sebr seltener Befund 
zu sein. Hirt’s in seinem Lehrbuche (S. 489) abgebildete Beobach- 
tung kann nach M Obi us* Bemerkung hierher nicht gerecbnet werden. 
Ein Analogon zu unserem Falle bietet nur nocb die Patientin Schar- 
pringer’s, ein 8jabriges Madcben, die gleicbfalls von der Geburt an 
eine doppelseitige Abducens-Facialislabmung batte. Es beisst dort 2 ): 
„Die Zunge wicb aucb ein wenig nacb links ab und scbien weniger 
beweglich als bei gesunden Kindern zu sein“. 

Der Defect der linken Brustmuskeln bietet nicbts Besou- 
deres. Atropbie der Brustwarze und Hautfaltenbildung ist dabei haufig 
beobachtet wordcn. In einem Falle Berger's 3 ) bestand neben dem 
Brustmuskeldefect eine angeborene Stbruug der Articulation und De¬ 
glutition, die Berger auch anderweitig isolirt beobacbtet hat und als 
„congenitale Bulbarparalyse“ bezeichnet. 

1) Meurolog. Centralblatt. 1S94. S.‘24S. 

2) Citirt nach Mobius. ]. c. S. 11. 

3) Virchow’s Arcbiv. 1S7S. Lid. LXXII. S. 43S (Fall 3). 
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Dass die Lfthmungse rscheinungen unserem Patienten an- 
geboren sind und sich w&hrend der 6 Lebeusjabre nicht nachweis- 
bar verschlimmert haben, erscbeint zweifellos. Ganz bestimmt wird 
vom Vater angegeben, dass das Kind scbon unmittelbar nach der 
spontan erfolgten Geburt die Augen nicbt schliessen konnte, dass 
der Blick starr war, dass es die Flasche nur dann benutzen konnte, 
wenn sie ihm tief in den Mnnd gesteckt wnrde. Niemals bat es das 
Gesicbt verzogen. Also Augen-, Gesichts- nnd Zungenmnsculatur 
waren scbon damals ergriffen. Der Brnstmnskeldefect ist durcb die 
Hantfaltenbildnng nnd die mangelbafte Ausbildnng der Brustwarze 
gleicbfalls als congenitaler gekennzeicbnet. Objectiv constatirt wurde 
er, als das Kind mit 8 MoDaten zuerst in die Bebandlung der med. 
Poliklinik kam. VerdSchtig kbnnte nur das schon mebrfacb bervor- 
gehobene Wogen der Znngenoberfl&cbe erscheinen. Doch muss be- 
tont werden, dass dieses Wogen vbllig verscbieden war von den bei 
Bulb&rparalyse nnd &hnlichen ZustSnden beobacbteten fibrill&ren 
Zuckungen, dass es willkUrlicb uuterdrtlckt werden konnte, und dass 
— wie der Vater aussagt — die Beweglicbkeit der Zunge sich seit 
der Geburt in keiner Weise ge&ndert hat. 


Wie man die bier vorliegende Form der L&hmung fitiologisch 
aufzufassen, und wohin man ihren prim&ren Sitz zu localisiren 
habe, diese Frage ist von den meisten Autoren eingebend erdrtert 
worden. Bekanntlich hat Mb bins versucht, als „infantilen Kern- 
schwund“ ein eigenes Krankbeitsbild abzugrenzen, welches sich durch 
Entwicklung, Verlauf und Symptome als selbst&ndiges charakteri- 
sire. ,,In alien F&llen bestebt Ophthalmoplegia exterior, bald totalis, 
bald partialis (Oculomotoriusl&hmung, Ptosis, Abducensl&hmung, ein- 
seitige Formen). Sowobl zur totalen als zur partiellen Ophthalmo¬ 
plegic kann Facialisl&hmung binzutreten. Anderweitige Krankbeits- 
zeichen bestehen in der Regel nicht, und die Betroffenen sind im 
Uebrigen gesund. Die Krankbeit ist entweder angeboren, oder sie 
entwickelt sich w&hrend der Jugend langsam, ohne alle Begleit- 
erscheinungen. Ist die L&hmung ausgebildet, so bleibt sie nnver- 
&ndert, solange der Betroffene lebt.“ Den Sitz der Krankheit ver- 
legt Mbbius in die Kerne der ergriffenen Muskelgruppen, die er 
sich durch ein unbekanntes Gift — moglicher Weise durcb Alkoholis- 
mus der Erzeuger — atropbirt denkt. 

Gegen diese Mbbius’scben Ansicbten sind auf Grund ana- 
tomischer Befunde und weiterer Beobacbtungen, namentlich von con- 
genitalen Augenmuskeldefecten, ernsthafte Bedenken erboben worden. 
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Mobius selbst bespricht diese Bedenken in einem „Nachtrag 
zu dem Aufsatze tiber infantilen Kernschwund,“') auf den bier ver- 
wiesen sein moge. Am bedeutsamsten erscheinen ihm die Einwande 
Carl Kunn’s-), der die angeborenen Defecte streDg von den er- 
worbenen Lahmungen gescbieden wissen will. Als Grtinde fUhrt 
Kunn an, dass bei den erworbenen AugenmuskellShmungen niemals 
Storungen der associirten Bewegungen obne gleichzeitige Beein- 
trachtigung der Convergenz vorkommt, wabrend dieses Verhalten 
bei angeborenen Defecten manckmal beobachtet wird. Secundar* 
contractur ist regelmiissig bei erworbenen Lahmungen, fehlt dagegen 
gelegentlich bei angeborenen Defecten, die weiterhin nicht selten 
ererbt und mit anderweitigen Bildungshemniungen verbnnden sind. 

Als gleichwertbig mit den angeborenen Augenmuskeldefecten 
betracbtet er die von der Geburt bestehenden — isolirten — Ge- 
sichtsmuskeldefecte, die er in dankenswerther Weise referirt und mn 
eine eigene Beobacbtung vermebrt. Hier fttbrt er als weitere Mo- 
meute fUr seine Ausiebt an, dass neben dem Feblen sammtlicher 
mimischer Gesicktsmuskeln aucb volliges Feblen oder ruangelhafte 
Entwicklung eiuzelner Muskeln vorkommt, dass die Defecte sieh 
keineswegs innner an das Ausbreitungsgebiet des zugehbrigen Nerven 
balten, dass aucb die Kuocheu defect sein kbnnen, dass diesen 
„Lahmungen“ eine Reibe von Symptomen feblt, die bei erworbenen 
Faeialislahmungen ganz gewobnlich sind (fibrillare Zuckungen, Con- 
tracturen, gesteigerte Reflexerregbarkeit). Mancbmal bleiben einzelne 
Muskeln in dcr Mitte einer gelabmten Gruppe frei (Fall von Delprat '), 
der functiouelle Defect kann auffallend gross sein im Vergleich zum 
Grade der elektriscben Erregbarkcit (Fall von Kunn), ist aber 
immer vbllig stationar. 

Bcdenkt man, dass die angeborenen Gesicbtsmuskeldefecte sebr 
biiutig combinirt sind mit congenitalen Augenmuskelstorungen — 
bierbin gehbrt vor Allem der von Mobius aufgestellte Typus der 
Abducens-Faeialislahmung, dann aber aucb das von Remak 4 ) 
bescbriebenc (einseitige) Feblen des Platysma bei gleiehzeitiger 
doppelseitiger Ptosis —, beacbtet man ferner, dass in der Mehrzabl 
der bierher gehiirigen Beobacbtungen anderweitige Bildungsfebler au 
llauden und Flisseu bestauden (Fiille vou Graefe 5 ), Mobius, 

1) Neuroloiiische Beitrage Leipzig 1 Sb I. S. His. 

*2) Bdtrage zur Augrnljdlkumlo. 1 Vkb. Bd XIX. 

;<) XVcckbl van het NeeJerkuuLch. TijtLdir. f. Geneesk. 1M)0. No. 22 icitirt 
nach Mobius) 

1) Neurolog. Centralblatt. bi Iiandb der Augenbeilk. Bd.YI. S. t>o. 
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Scharpringer, Berger, Bloch l ), so wird man Kunn bei- 
stimmen, dass diese angeborenen (aplastischen) Defecte strenge 
getrennt werden mlissen von den sp&ter erworbenen (atrophiscben) 
L&hmungen. Gerade unser Fall ist in dieser Beziebung lehr- 
reich, da mit der completen Abducens-Facialislahmung Defecte der 
Zungenmuskeln und einseitiger Mangel der Brustmuskeln sicb ver- 
binden. Man wird selbstverstandlich Beides als gleicbwerthig auf- 
fassen mlissen. Den angeborenen Mangel des Pectoralis oder eines 
anderen Kdrpermuskels wird aber Niemand confundiren mit den 
wahrend des LebeDs erworbenen atrophischen Zusthnden derselben. 

Filr die Verschiedenbeit der Defectbildung (Aplasie) von der erwor¬ 
benen Lahmung (Atrophie) fllhrt Kunn als wicbtigsten Beweis weiter- 
bin die erhobenen anatomiscben Befunde ins Feld. Diese erstrecken 
sich vornebmlicb auf eine Anzabl Augenoperationen und haben er- 
geben, dass die den Defecten entsprechenden Muskeln dnrchaus nicbt 
immer fehlten. In diesen Fallen musste also der Defect im Neuron 
gelegen sein, und Siemerling 2 ) hat tbatsacblich in einem Falle 
angeborener Ptosis eine unvollstandige Atrophie des Kernes nach- 
weisen konnen. Auf der anderen Seite ist es zweifellos, dass in 
vielen Fallen die Muskeln selbst geschwunden sind, und dass der 
Muskelschwund — ich erinnere nur an den Pectoralismangel — das 
Wesentliche ist. Heuck 3 ) fand bei der Section eines mit congeni- 
taler Beschrankung der Augeubeweglicbkeit bebafteten Knaben „die 
sammtlicben in der Orbita betindlichen Nerven“ normal, die Muskeln 
dagegen abnorm dlinn, zu kurz und selbst gauz fehlcnd. 

Diese Befunde beweisen Kunn, dass es sieh bei dem ange¬ 
borenen Muskelschwund urn eine Entwicklungsbemmung entweder 
der Muskeln selbst oder des peripheren Neurons oder Beider zu- 
sammen handelt. Beide, Muskel und Nerv, entwickeln sich, wie 
E. v. Leonowa’s 4 ) interessante Befunde ergeben haben, unabhangig 
von einander, und so kanu auch die Entwicklungsbemmung den 
einen Theil treffen, wahrend der andere intact bleibt. 

Diese Erklarung Kunn’s ist eine ausserordentlich ansprechende 
und dtirfte auch flir unsere Beobachtung als die beste zu acceptiren 
sein. Wir haben bei unserem Patienten einen zweifellosen Muskel- 
defect in den Pectorales und gleicbzeitig an den Himnerven Be¬ 
funde, welche besser als Defecte der nervosen Theile (Kernschwund) 

1) Inau»ural-Di88ertation. Berlin issn. 

2| Archiv filr Psychiatric. lS'.t'i. BJ. XXIII. S. Tt>4. 

3) Klin. Monatsbl. fur Augeuheilkunde. I>"U. Bel. XVII. S 2 

4) Neurolog. Centralblatt. lSit l. 
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zq deuten sind. Id letzterer Hinsicbt ist besonders bemerkenswerth, 
dass das Gesicbt des Patienten eigentlicb wobl gebildet, durchaas 
nicbt atrophisch, erscheint. Leider worde die Excisioo eines Stuck- 
cbens zur mikroskopischen Untersuchung nicht gestattet. Da aber, 
wie mir von Herra Prof. Scbiefferdecker mitgetheilt warde, die 
BilduDg eines so wobl geformten Antlitzes, wie es unser Knabe bot, 
ohne jede Maskelanlage entwicklangsgeschichtlich kaam angenommen 
werden kann, mass dem Gedanken Raam gegeben werden, dass 
hier wenigstens Rudimente der Maskeln nocb vorbanden sind. Nar 
in der Umgebnng der Jocbbeine scheinen die Maskeln vOllig za 
fehlen. Das Eingesankensein dieser Tbeile cootrastirt auffkllig mit 
der Voile der WaDgen and Lippen. Siebt man die frttheren Kranken- 
gescbichten auf diesen Punkt hin darcb, so fdllt es auf, dass der 
Grad der Atrophie ein sebr verschiedener ist and darcbaas nicbt 
immer parallel gebt der Fanctionsbebinderang. So tritt bei Recken’s 1 ) 
Fall 2 and bei Kann’s Patienten die Atropbie in den Vordergrund, 
wftbrend die Willktir-, resp. elektrische Erregbarkeit erbalten geblieben 
ist. Bernhardt sab Atrophie der Wange and Jochbeingegend bei 
gatem Volamen der elektriscb unerregbaren Oberlippe, and in anserem 
Fade, wo kein Muskel mebr anspricbt, ist der Maskelschwand nar 
in der Jochbeingegend angedeatet. 

Welche aoatomiscbe Grandlage diesen verscbiedenen Zust&nden 
entspricht, l&sst sicb vorl&ufig noch nicht sagen. FUr die Abgrenznng 
des Krankheitsbildes von den erworbenen L&bmungen scheint indess 
aucb dieser Punkt beachtenswertb. — 

Noch auf Eines mttchte ich kurz eingehen, n&mlich anf die 
Thr&nensecretion. Dieselbe verbielt sicb bei anserem Patienten 
in jeder Hinsicht normal, d. h. die Befeuchtang der Conjunctiva war 
eine darcbaas gute, and bei Reizung der Nasenschleimhaut, sowie beim 
Weinen, das wiederbolt in meiner Gegenwart stattfand, kam ein reicb- 
licher Thr&nenerguss za Staade. Dieser Befand ist nicht gerade ge- 
eignet, die Ansicht Goldzieber’s 2 ), dass der Facialis der Innervator 
der Thranendrtlse sei, zu stutzen. Goldzieher begrtindet seine 
Meinung, abgesehen von den Resultaten pbysiologischer Versnche, die 
leider vbllig widersprecbend lauten 3 ), mit der von ihm and von Jen- 
drassik 4 ) wiederbolt gemachten Beobacbtang, dass bei Facialis- 
lahmungen das Aage der erkrankten Seite beim Weinen trocken blieb. 

1) Klin. Monatsbl. fur Augenheilkunde. 1891. Bd. XXIX. 

2) Archiv fUr Augenheilkunde. 1894. 28. 

3) Siehe dartiber Procopovici, 1. c. 

4) OrvoBi helitap. 1893. p. 31 f. 
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Bei unserem Knaben ist der Ausfall der Facialisfunction ein so voll- 
st&ndiger, wie selteo bei erworbener L&hmung. Man dttrfte wohl er- 
warten, dass anch der Secretionsnerv der Thr&nendrtise, wenn er 
wirklich vom Facialiskern entspringt, bier mitbetbeiligt ware. Im 
ahnlichen Sinne spricbt sich Procopovici aus. 

Aoch der Trigeminus ftibrt offenbar nicbt die Ursprnngsfasern 
des Thrknennerven. In eel a tan ter Weise wird das illnstrirt dnreb 
eine klinische Beobacbtnng von completer isolirter Trigeminusl&hmung, 
die icb vor Karzem besebrieben babe. 1 ) Herr Prof. Goldzieher 
machte micb nacb der Verbffentlichnng daranf anfmerksam, dass die- 
ser Fall zn Gunsten seiner Ansicbt verwertbet werden kttnne, wenn — 
was in der Krankengescbicbte nicht genttgend aosfubrlicb mitgetheilt 
war — ein wirklicher Thr&nenerguss bei dem Patienten dnrch Ge- 
miithsweinen oder reflectoriscb infolge Reiznng der Nasenscbleimhant 
mtiglich sei. Icb habe den Kranken daranfbin nocb Of ter nntersoebt 
and festgestellt, dass dnrch Essigs&ure and 01. Sinapis vom rechten 
Nasenlocbe aus (die linke Nasenb&lfte war vOllig nnempfindlich) 
beiderseits Thr&nenerguss ansgelOst werden konnte. Ein Gemtltbs- 
weinen Hess sich nicht erzielen, docb gab Patient bestimmt an, noch 
vor Karzem beim Tode eines Freandes mit beiden Aagen geweint 
zu baben. 

Es moss also noch ein anderer Nerv die Fasern des Secretions- 
nerven der ThrknendrQse ans dem Gehirne leiten. In ibrem peri- 
pheren Verlanfe nebmen beide, Facialis sowohl wie Trigeminus, 
streckenweise diese Fasern anf, ersterer nacb den. Beobachtnngen 
Goldzieher’s nnd Jendrassik’s wfthrend der Passage dnrch die 
Scbkdelknocben, letzterer, wie sicber festgestellt ist, im 1. and 2. Aste 
nach dem Eintritt in die Orbita. 


1) Deutsche Zeitschrift far Nervenheilkunde. 1895. Bd. VI. 
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Au 8 dem Laboratory urn des Prof. Obersteiner in Wien. 

Zur Lehre Tom Kilckenmarksabscess. 1 ) 

Void 

Docentcn Dr. Hermann Schleslnger, 

AssUtenten an der III. medic. Klinik zu Wien. 

(Hierzu Tafel VIII) 

Unsere Kenntnisse in Bezug auf die eitrige Einscbmelzung des 
Rtickemnarkes bei EntzUndungsprocessen sind noch recht sp&rlicbe, 
die Zahl der beobacbteten und anatomisch genau untersuchten Falle 
ist eine auffallend geringe. 

In einer vor mekreren Jabren gemacbten Mittheilung konnte ich 
acht Beobacbtungen von Riickenmarksabscess ermitteln und ibre kli- 
niscben und anatomischen Erscheinungen vergleichend zusammenstellen. 
Seither ist eine neue Beobacbtung von Hom6n binzugekommen. Die 
ueue, von der ich mir Praparate zu demonstriren erlaube, bietet 
Eiuiges von den bisberigen Abweicbendes dar. Ich konnte leider die 
Kranke nicbt klinisch beobackten, nur sparlicke Daten Uber den Krank- 
beitsverlauf ermitteln; das anatotniscke Praparat verdanke ich der 
grossen LiebenswUrdigkeit des Herrn Collegen Schlagenhaufer, 
deni ich kierfiir an dieser Stelle meinen besten Dank abstatte. 

Die kliniscben Daten, insoweit ich sie nachtraglicb ermitteln 
konnte, lauten: 

Theresia G., 2S Jalire alt, Dienstmagd, wurde wegen einer pldtz- 
lich aufgetretenen Labmuug beider unterer Extremitkten auf eine medi- 
einische Abtheilung des allgemeinen Krankenbauses aufgenommen. Es 
bestand complete motorische und sensible Labmung der unteren Kdrper- 
hiilfte mit heftigen Schmerzen in den Beinen und GtirtelgefUhl. Steifigkeit 
und selir grosse Druckempfindlichkeit der Wirbelsaule. Blasenl&hmung. 

Wegen rasch auftretendem, sehr umfangreichem Decubitus am Kreuz- 
bein wurde Patientin auf das Wasserbett tiberbracht; daselbst fortwah- 
rende, selir beftige Rfickenschmerzen. Sensorium dauernd frei. Exitns am 
2S. November 1 si>5, circa !) Wocben nacb Beginn der acuten Erscheinungen. 

1) Nadi einer l>emoi.stration im ..Psychiatrischeu Verein in Wien* am 15. De¬ 
cember 1 VIG. 
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Die Nekroskopie (Dr. Schlagenhanfer) ergab: Abscessus 
medullae spinalis post, decnbitum, Caries vertebrarnm, Meningitis suppu¬ 
rativa cerebrospinalis nnd lobnl&rpneumonische Herde. 

Beim Einschneiden ins Lendenmark war ersichtlich, dass im Rticken- 
marke eine umfangreiche Abscesshdhle vorhanden sei; es wurde desbalb 
das Rllckenmark mit der Dura mater in Formolldsung tiberbracht und 
dann in MQller’scher Fltlssigkeit nachgeh&rtet. 

Die Fkrbung erfolgte nacb den gebrkuchlicben Methoden, fttr einzelne 
8tellen wurde auch die Weigert’sche Fibrinf&rbung, sowie die F&rbung 
nacb Rosin mit dem Triacidgemisch und die Tinction nach van Gieson 
versucht. Zum Studium der Degenerationen benutzte icb Priparate, die 
nacb Marchi gef&rbt waren nnd leider die Fehler aufwiesen, die man 
so oft bei Anwendung dieser Methode nach Vorh&rtung in etwas atSrkerer 
Formalinltisung findet. 

Durch den eigentlichen Abscess wurden Serienschnitte angelegt. 

Die Durcbmusternng der tiefst gelegenen Schnitte, welche nur die 
Cauda equina treffen, zeigt: 

Die Nervenwurzeln sind mit einander durch ein zellreiches Infiltrat 
vollkommen verbacken, zum Theil aucb hocbgradig verftndert; in einigen 
Wurzeln sind nur einzelne Packete von Fasern intact, die anderen Theile 
des Qnerschnittes sehen an Carminpr&paraten gleicbftfrmig roth aua; 
nirgends ist das charakteristische Bild des Sonnenscbeibchens sicbtbar. In 
mancben, sonst anscbeinend intacten Wurzeln die Blutgefksse weaentlich 
erweitert, mit kleinen Blutungen in die Wurzel und in die n&chstgelegene 
Umgebung derselben. Die Dura mater stellenweise zellig infiltrirt, mehr- 
facb Blutungen in dieselbe. Ein Intervertebralganglion ist auf mehreren 
Schnitten getroffen; es ist ganglienzellenreich und nicht kleinzellig infil¬ 
trirt, die Ganglienzellen von normalem Ausseben. 

Etwas libber (noch unter dem Beginne des Conus terminalis): Es 
erscheint bier die Entztlndung noch viel starker ausgesprocben. Einzelne 
Nervenbttndel sind in Bezug auf Nervenfasern selbst unver&ndert, jedocb 
besteht eine mkchtige, kleinzellige, interfasciculftre Infiltration mit reich- 
lichen, kleinen Hftmorrbagien. An anderen Stellen sind wieder Blutaus- 
tritte in das Exsudat zwischen den Nervenbtlndeln vorhanden. In manchen 
der letzteren sind zahlreicbe Nervenfasern degenerirt, an ihre Stelle ist 
ein kleinzelliges Infiltrat getreten. Die Degeneration der Wurzelbiindel ist 
an manchen Punkten weit vorgeschritten, einzelne Packete enthalten keine 
einzige normale Faser. Die Blutgefftsse ver&ndert, in den Wandungen gleich- 
massig verdickt, nur wenig infiltrirt, in ibrem Lumen nicbt beeintr&chtigt. 

Schnitte durch verschiedene Hohen des Conus terminalis: Der- 
selbe ist vollkommen in einem Abscesse aufgegangen (vgl. Taf. VIII, Fig. 4), 
in welchem kaum mebr vereinzelte Nervenfasern zu erkennen sind; in 
der n&cbsten Umgebung des Conus enorm zellreiches Exsudat. Im Centrum 
des Abscesses beginnender Zerfall. Sonst die Verh&ltnisse wie an den 
frtlher beschriebenen Schnitten, nur sind die Hkmorrhagien, und zwar so- 
wobl in das Exsudat, wie auch die in die Wurzeln erfolgten, reichlicher 
nnd nmfangreicber. 

Schnitte durch das obere Sacralmark: Die Contouren des Rticken- 
markes sind scbon deutlich sichtbar. Ueberall eine, wenn auch nur dtinne 
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Grenzschicht von weisser Substanz um den Abscess, die letztere gSnzIich 
von Blutungen und erweiterten Gef&ssen dnrcbsetzt. Die Wandung der 
Gefasse stark kleinzellig intiltrirt. Das Centrum des Riickenmarkes 1st 
durch eine kleinzellige, gleichmassige Infiltration eingenommen, jede Spur 
eiuer Structur ist verloren gegangen. In der Umgebung des Rilcken- 
markes an den Arterien durchweg alle drei Schicbten, besonders aber die 
Media, verdickt und gewuchert, in vereinzelten grossen Gefassen ist 
Throinbosirung eingetreten. Auch die Venenwandungen sind viel starker 
als in der Norm. An Weigert-Praparaten sind manche Wurzeln normal 
gefarbt, andere dagegen enthalten nur wenige Fasern und baben ver- 
anderte interfasciculare Gefasse. 

Unterstes Lumbalmar k: Aehnlicbes Bild. Am Rande des Rlicken* 
markes taucben vereinzelte compactere FaserzUge auf. Am Rande des 
zerfallenden Infiltrates sieht man an einer Stelle ausserst dicbt gereibte, 
weite, dllnnwandige Gefasse, welcbe 60 dicbt bei einander stehen, dass 
daraus ein zunderartiges Ausseben desGewebes resultirt (Taf.VIII, Fig. 5). 

Etwas bober: Neben einer gleichmassigen, kleinzelligen Infiltration, 
welche die Mitte des Riickenmarkes einnimmt und ein vbllig gleicbartiges 
Ausseben darbietet, werden in den Randpartien stets mehr Nervenfasern 
sichtbar; zwischen denselben aber selir zahlreiche Gefasse und Blutungen. 
Der Abscess ist anscheinend durcb faseriges Gewebe (Glia), das in ziem- 
lich dichter Schicbt liegt, wenigstens streckenweise abgegrenzt (beginnende 
Abkapselung). Diese Fasern tingiren sich gnt mit Carmin und sind kern- 
arm. Peripher von denselben wieder an manclien Punkten massenhafte An- 
haufungen von Rundzellen (mikroskopiscb kleine Abscesse). Die centralen 
Abschnitte des Riickenmarkes ausgefallen, so dass ein Hohlraum entstebt, 
der Aehnlichkeit mit einer Syringomyelie darbietet (Taf.VIII, Fig. 7). 

Mitte d e 8 L u m bal ma r ke 8: Die Mitte der Abscesshdhle leer, der 
Rand, wie tiefer, durcb FaserzUge gebildet. Am Rande des RUckenmarkes 
theils langsgetroffene, enorm (aneurysmatisch ?) erweiterte Gefasse. Am 
Rande Nervenfasern erhalten. An Carminpraparaten im Bereiche der 
Nervenfasern zahlreiche leere Maschen und LUcken an Stelle ausgefallener 
nervdser Elemente. Die Fasern sind vielfach auseinandergedrUngt infolge 
reiehlicher Rundzellenanhaufnng, die GefasswUnde stark infiltrirt, die 
Nervenfasern zum Theil schlecht farbbar; einzelne stark gequollene Axen- 
cylinder. In den Randpartien allenthalben ganz feine Fasernetze sicht¬ 
bar, dieselben farben sich mit der Weigert’scben Fibrinfarbung nicbt. 
Die Gefasse ausserhalb des Riickenmarkes sind scbwer verSndert, die 
Wandungen in alien drei Schicbten verdickt; viele von ihnen sind throm- 
bosirt, wahrend man im Riickenmarke selbst keine Thromben siebt. 

Etwas holier: Die Gefasse noch immer selir weit, die RUume um 
die Adventitia der Arterien dicbt mit Rundzellen erfullt. Die Abscesshoble 
unregelmiissig gestaltet, im Centrum eine Lucke inmitten eines ganz 
dichten, gleichmassigen Infiltrates. Peripher vom Rundzelleninfiltrate liegt 
ein dichtfaseriges, miissig kernreiches Gewebe, welches bei Weigert’scber 
Fibrinfarbung zum grossten Theile ungefarbt bleibt und sich scbarf nach 
aussen abgrenzt. In dieser bindegewebigeu (?) Schicbt und in den an sie 
angrenzenden Abschnitten des Infiltrates befindet sich eine auf Carmin* 
praparaten besonders dunkel gefiirbte, sehr kernreiche Schicht, welche 
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ungemein reichliche, zumeist quergetroffene, grosse GefSsse (riesige Capil- 
laren) enthklt, so class streckenweise diese Schicbt ein gitterartiges Ans- 
sehen erhklt. Nacb aussen von der faserigen Orenzschicht befindet sich 
eine khnliche blutgefkssreiche Schicbt. Reichliche kleinere und grOssere 
Blutungen in das Rtickenmark (Taf. VIII, Fig. S). 

Weiter nacb aufwkrts (oberes Lumbal-, nnterstes Brust- 
mark) verkleinert sich das vom Abscesse eingenommene Territorium sebr 
erheblich and werden vorwiegend befallen: die ventralen Abschnitte der 
Uinterstrknge and die graae Sabstanz des RUckenmarkes. Die Affection 
hat demzufolge einen mehr centralen Sitz inne; noch weiter nacb oben 
wird nicht mehr die ganze graae Substanz occupirt, sondern es bleiben 
die Vorderhftrner frei. Die Ganglienzellen in denselben spftrlicher als in 
der Norm und, soweit sich dies beurtheilen l&sst (etwas dickere Prkpa- 
rate), fortsatzlos, kngelig, ohne Vacuolen. In der weissen, mehr central 
gelegenen Substanz kleine miliare Abscesse. Das Gliagewebe sehr ver- 
dickt and vermehrt, bildet ein Mascbenwerk mit zumeist leeren Llicken 
(au8gefallene Nervenfasern). 

Noch hbher beschrknkt sich das Infiltrat stets mehr auf ein Hinterhorn 
und die Knppe des anliegenden Hinterstranges. An den peripheren Theilen 
des RUckenmarkes ttberall ausgesprochene tibermkssige Vascularisation mit 
intensiver kleinzelliger Infiltration der Gefksaw&nde. In diesen Hdhen ist 
schon das feine Faserwerk von Nervenfasern in den Vorderhdrnern sichtbar. 

Im untersten Brustmarke ist der RUckenmarksqaerschnitt makroskopisch 
schon nahezu normal; an Weigert-Pal-Pr&paraten aber sind die ventral- 
sten Abschnitte der Hinterstrftnge auffallend hell (Taf. VIII, Fig. I). Mikro- 
skopisch sieht man in der ganzen grauen Substanz sehr stark gefUllte Gef&sse 
mit enorm infiltrirten Wandungen; von der Peripherie des RUckenmarkes 
au9 strahlen in dasselbe von alien Seiten sehr erweiterte Gefftsse mit er¬ 
heblich verdickten Wandungen ein. In dieser Hdlie die eigenartigen hellen 
Herde, von denen spkter noch ausfUhrlicher gesprochen werden wird. 

In der Hdhe des 10. Dorsalis sieht man noch vereinzelte kleine 
Blutungen, die Ganglienzellen in den Vorderhdrnern, besonders aber in den 
Clarke’schen Saulen plumper, die Zahl derselben in den Vorderbdrnern 
noch verringert; in den Hinterstrkngen sind in den ventralen Abschnitten 
nur wenige Nervenfasern zu sehen (Taf. VIII, Fig. 2). Gef&sse wie frUher. 

An Marchi- PrSparaten (Osmium-Chromskure) waren sichtbar: ein 
degenerirtes Feld, welches dem ventralen Hinterstrange entspricht und 
sich bis in das mittlere Brustmark als schwarz gefftrbter Abschnitt ver- 
folgen Hess; daneben noch die typischen aufsteigenden Degenerationen in 
den Hinterstrkngen, entsprechend den Goll’schen und Burdach’schen 
Fasersystemen. Aufsteigende Erkrankung beider Kleinhirnseitenstrang- 
bahnen und beider Gowers’schen BUndel. Entlang der vorderen Fissur 
lasst sich ein schwaches, aufsteigend degenerirendes BUndel bis in das 
mittlere Halsmark verfolgen. 

Die rasch einsetzenden Lahmungserscheinangen in unserena Falle 
stellen nichts Ungewohnliches dar, auch bei zwei frUher von mir be- 
obacbteten Kranken bestand ein ahnliches Verbaltcn, ebenso im Falle 
Nothnagel’s und Ullmann’s. Es wird diese rascb sich entwickelnde 
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Paraplegie wohl in erster Linie auf den ttber den ganzen Querechnitt 
verbreiteten, sehr schweren Entztlndungsprocess za bezieben sein. 

In den bisber beobachteten Fallen waren Individaen mannlichen 
Geschlechtes erkrankt, — wohl nur ein zufdlliges Znsainmentreffen, nnd 
wtlrde icb dem Umstande, dass in diesem Falle znm ersten Male ein Ab¬ 
scess bei einem Individuum weiblicben Geschlechtes beobachtet wurde, 
keine weitere Beachtnng beilegen. Ob das jngendliche Alter znr Erkran* 
knng pr&disponirt, mOssen nocb weitere Beobachtnngen lehren. Unter 
10 beobachteten Fallen waren 6 unter 30 Jahren (5 im 3. Decennium), 
3 Individnen 56 bis 60 Jahre alt, in einem Falle fehlt die Altersangabe. 

Wie in mehreren anderen Fallen (Notbnagel, (Jllmann) so- 
wie in einem frtlher von mir publicirten Falle bestand eine scbwere 
eitrige Meningitis spinalis, deren Gegenwart sich dnrch Wurzel- 
reizungssymptome und Steifigkeit der Wirbelsanle docnmentirte; waren 
ja auch wirklich die Nervenwnrzeln sehr schwer ergriffen, eitrig in- 
filtrirt, zum Theile degenerirt, mit einander durch das dicke Exsudat 
verbacken. Nicht in jedem Falle ist eine Meningitis neben dem 
Abscesse vorhanden; der von Hom6n verftffentlichte zeigt, dass die 
Meningen vOllig frei bleiben kftnnen, wenn ancb ein grosser Tbeil 
des Rilckenmarksqaerschnittes zerstort ist 

Die bacteriologische Untersuchung ergab in nnserem Falle 
Stapbylokokken als Eitererreger; in drei bacteriologiscb untersnchten 
Fallen (Hom6n, zwei eigene) warden zweimal Stapbylokokken, ein- 
mal Streptokokken als Eitererreger nachgewiesen. 

Was das Verbalten im Rllckenmarke selbst in Bezug auf den 
Sitz anbelangt, so erscheint mir vor allem wichtig, hervorzuheben, dass 
der ganze untere Abscbnitt des Rllckenmarkes vereitert ist, und dass 
dieser Process ein so intensiver war, dass im Conns terminalis die ner- 
vbsen Elemente Uberhaupt vollkommen zn Grande gegangen sind. Erst 
im Lendenmarke tauchen einzelne nervtJse Elemente wieder auf. 1 ) 

Die Veranderungen im Rllckenmarke lassen sicb in nnserem 
Falle im folgende Grappen bringen: 

1. Eigentliche Abscedirung des Rllckenmarkes. 2. Die acute 
Myelitis mit begleitenden Nekrosen des GewebeB. 3. Die secundaren 
Degenerationen. 

In die Abscedirung war, wie vordem erwXbnt, ein grosser 
Theil des Rllckenmarkes einbezogen worden. Die Abgrenzung des 
Abscesses war streckenweise eine scharfe, an einzelnen Abschnitten 

1) Der Sitz der Rttckenmarksabscesse ist im Rttckenmarke vorwiegend die 
Gegeud der Halsanschwellung und dea Lendenmarkes; eine Vereiterung des Conus 
terminaliB fand ich nicht angegeben. 
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raft das mikroskopische Bild den Eindruck einer beginnenden Ab- 
kapselang bervor, was filr den etwas langeren Bestand des Abscesses 
spricht. An anderen Stellen war wiederam die Abgrenzang keine 
scharfe, sondern es ging das Infiltrat allmablich in das Nervenge- 
werbe fiber, bier and da wieder dicbter werdend and mikroskopisch 
kleine Abscesse bildend; zur Entstebang grosserer Abscesse war es 
aber sonst nirgends mehr gekommen. Mir erscheint dies Verhalten 
bemerkenswertb, weil ein gleicbzeitiges Vorkommen zweier Abscesse 
im Centralnervensystem, reap, im Rttokenmarke and einem anderen 
Abschnitte derselben einige Male bescbrieben ist (Nothnagel: Herde 
im Grossbirn und Rttckenmark, Ullmann: Herde im Lenden- and 
Halsmarke, ein frUher yon mir pablicirter Fall: Herd im Halsmarke 
and der Medulla oblongata). Nach oben zu worde der Sitz des Her- 
des ein centraler, wie in den meisten bisber beobachteten Fallen. 

Anffallend ist die enorme Fttllang der Gefdsse in der nkcbsten 
Umgebang des Abscesses. An manchen Stellen ist an Qaerschnitten 
ein grosses Gefasslumen dicbt neben dem anderen rings am den 
ganzes Abscess zu seben. Diese Blutgefasse baben eine sebr dtlnne 
Wandang and ein grosses Lumen; in den Meningen erscbeinen des 
dfteren die Gefasse anffallend dickwandig. 

In nkcbster Nahe des Eiterherdes and anmittelbar an denselben 
anscbliessend findet man eine sebr schwere Qaerschnittserkranknng 
des Rttckenmarkes. Alle Gefasse dilatirt, die Wande kleinzellig in- 
filtrirt, die Gefdssscbeide dicbt mit Leukocyten erfUllt, das Sttitz- 
gewebe, besonders im Bereicbe der Hinterstrange verbreitert, die 
Axencylinder zam Tbeil sebr erbeblicb aufgetrieben. In den dem 
Abscesse anmittelbar angrenzenden Hbhen feblen Ganglienzellen Toll- 
standig, etwas weiter weg sind sie sparlicb, verandert, kngelig, fort- 
satzlos. Sebr haafig sieht man aucb umfangreicbere Blntungen so- 
wobl in das Rttckenmark als aucb in die Nervenwarzeln binein 
erfolgen. Solcbe Hamorrbagien sind in den die Abscesse amgebenden 
myelitiscben Herden offers in anderen Fallen erwabnt. 

Icb mbchte Ibre Aufmerksamkeit weiters auf eigenartige Herde 
lenken, welcbe sich in den Seitenstrttngen vorfinden; daselbst seben 
Sie an jenen Stellen, an welcben sich sonst die bekannten keil- 
fbrmigen Herde Schulze’s (bei Meningitis) vorfinden, an Carmim 
prfiparaten anffallend licbte Stellen; die Markscbeiden der Nerven 
in ibrem Bereicbe vbllig farblos, wahrend sie in denen der nkchsten 
Umgebang schwacb gefarbt erscheinen. Die Axencylinder sind 
zamei8t gat gefUrbt, stark gequollen, auch das Zwischengewebe 
biasser als in der nachsten Umgebung, massig reichlich kleinzellig 
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infiltrirt. Vergleichen Sie diese Herde mit den Prbparaten eines 
Falles von totaler Zerquetschung des Rtickenmarkes, welche aus 
der Nahe der Compressionsstelle stammen. Sie seben an dem Carmin- 
praparate ganz eigenthtimliche lichte Flecken, welche bei der Be* 
sichtigung mit der Lupe als ungefarbt imponiren. Bei etwas st&rkerer 
Vergrosserung sehen sie deutlicb Nervenfaser an Nervenfaser dicht 
gereibt iui Bereiche der ganzen hellen Herde; die Markscheiden sind 
ganz ungefarbt, die Axencylinder etwas blasser, vielfach aufgetriebeD, 
das Zwiscbengewebe tritt aber bier nicht hervor, die Abgrenzung gegen- 
tiber dem uormalen Gewebe wie in dem Falle von Abscessbildung 
ungemein scbarf. College Redlich meint, dass es sicb urn anamische 
Nekrosen handelt, und icb glaube seiner Auffassung nur beistimmen zu 
konnen, da icb den Uebergang solcber Herde in solcbe mit scholligem Zer- 
fall der Substanz bei volligem Feblen von Gefasserkrankungen beobacb- 
ten konnte. Es scbeinen in beideu Fallen ahnliche Processe vorzuliegen, 
und ware das Aut'treten dieser Herde ein Analogon ftlr die Anscbauung 
Jolly’s, dass bei acuter Myelitis aucb Erweicbung vorkommen kbnne. 

Die secundiiren Degenerationen waren entsprecbend dem sub- 
acuten Verlaufe schon deutlicb ausgesprocben und in typiscber Weise 
entwickelt: aufsteigende Degenerationen in den Hinterstr&ngen, in den 
Gowers’schen Btindeln und Kleinbirnseitenstrangbabnen. In dieseni 
Falle wie in einem zweiten von totaler Querschnittsunterbrecbung iui 
unteren Brustmarke konnte dicbt neben der vorderen Fissur ein 
scbwacbes, aufsteigend bis in das Halsmark vom unteren Brustmarke 
aus degenerirendes Fasersystem verfolgt werden. Der Umstand, dass 
diese Faserztige einen wesentlieh klirzeren Verlauf haben als das 
Gow’ers’sche Blindel — sie degeneriren durch das Brustmark nur 
bis zum mittleren Halsmarke —, weiter die Tbatsacbe, dass, wie in 
einem meiner Falle, diese Bahn degeneriren kann, ohne dass das 
Gowers’scbe Biindel degenerirt, wtlrde mich bestimmen, der Ansicbt 
Marie's beizupflicbten, dass es sich urn ein eigenes Fasersystem 
handelt (Faiseeau sulco - marginal ascendant Marie’s), welches mit 
dem absteigenden Fasersystem des vorderen GrenzbUudels Lb wen- 
tlial’s (Faiseeau sulco marginal descendant Marie’s) die Localisation 
gemeinsam bat und wabrsebeinlieb gleicb diesem eine kurze Babn 
darstellt (Verbindungsfasern zwiseben einzelnen RUckenmarksseginen- 
ten, Ubersteiuer).') 

Scbliesslicb moebte ich mir eine BemerkuDg mebr allgemeiner 

I) Vgl. meine Mittheilung: „Ueber centrale Tuberculose des RUckeomarkeB*, 
in welcher eine Beobachtung >on Degeneration des absteigenden Systems besebrie* 
ben ist. 
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Natur erlauben. Wenn man die Literatur der Eiterungsprocesse des 
Nervensystems durchblickt, so fallt sofort auf, dass sich nacb ihrer 
r&umlichen Gruppirung zwei Gruppen unterscheiden lassen, die durch 
ihr wesentlich differentes Verhalten gegentiber Eiterungsprocessen 
hervortreten. In die eiue Gruppe gehoren jene Abschnitte des Central* 
nervensystems, in welchen sich Eiterungsprocesse ziemlich hautig, mit 
erheblicher Intensit&t and ziemlich leicht entwickelu: Grosshirn und 
Kleinhirn. Zur zweiten Gruppe sind jene Gebilde zu rechnen, welche 
nur schwer einem Suppurationsprocesse uuterliegen: Medulla oblon¬ 
gata, Riickenm&rk, periphere Nerven. Die Zabl der bisher bekannt 
gewordenen Abscesse der Medulla oblongata ist eine recht geringe, 
Vereiterung peripherer Nerven stellt ein seltenes Vorkommniss dar. 
Welche Factoren mogen nun wohl bewirken, dass bei der einen 
Localisation Eiterungsprocesse so leicht, bei der andereu so schwer 
zu Stande kommen? Die nervosen Elemente, aus welchen sich diese 
verschiedenen Abschnitte aufbauen, sind ja dieselbeu; in derVerthei- 
lung der Blutgefasse kaun nicht wohl das ursachliche Moment ge- 
sucht werden; das Rlickenmark, die Medulla oblongata erscbeinen 
gefassreich, und deunoch sind Eiterungen in diesen Gebilden so selten. 
Mikroorganismen, speciell Eitererreger kounen ebenso gut und leicht 
in das RUckenmark und in die Medulla oblongata eindringen als in 
das Gehirn, und dass nicht bios die Mbglichkeit vorliegt, sondern ein 
solches Eindringen nicht so selten vorkommt, beweisen die sich rasch 
mebrenden Mittheilungen liber Funde von pathogeuen Mikroorganismen 
im RUckenmarke (Auch6-Strept<>kokken, Oettinger und Mari- 
nesco-Strepto- und Diplokokken, Bourges, Widal und Besan^on 
[experimentelle ArbeitenJ). Und doch ruft die Gegeuwart dieser 
Mikroorganismen nur ausnahmsweise Eiteruug im RUckenmarke hervor. 
VVie selten setzt sich von einem peripheren Eiterungsprocess selbst 
bei directem Ergriffenseiu des Nerven eine Suppuration entlang deui 
Nervenverlaufe fort. Hom6n hat virulente Culturen von Eiterungs- 
erregern auf die peripheren Nerven einwirkeu lasseu, das Fortkriechen 
der Mikroorganismen entlang der Nervenscheide zum RUckenmarke 
coustatiren und dennoch keiuen suppurativeu Process auf diese Weise 
erzeugen konnen. 

Dazu kommt der Umstand, dass so oft Eiterungsprocesse das 
RUckenmark umspUlen, an den Raudabschuitten der Medulla sich aber 
vollstandig brechen, ohne machtigere Infiltrate in der Substauz zu 
setzen, wahrend daneben einfaeher Zerfall von Nervengewebe im 
RUckenmarke besteht. Hbchst auffallig aber ist die Beobachtuug, dass, 
wenn ein Eiterungsprocess eiues dieser reservirten Gebiete befallt, 
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lifters die suppurative Entztindung gleichzeitig an mehreren Stellen 
des Rttckenmarkes und der Medulla oblongata aufflammt. 

Dieses ganze kliniscbe Verbalten drSngt mich zu der Ansebauung, 
dass die Ursache fllr dieses verschiedene, ja gegensatzliche Verhalten 
einzelner Gebirnabschnitte und des Rltckenmarkes nicht mit Hlllfe des 
Mikroskopes wird entscbieden werden kiinnen, sondern dass anderen 
Faetoren die bedeutsamste Rolle zufallt; und da bin ich der An¬ 
sebauung, dass die Organe und Organabschnitte der beiden oben er- 
wahnten Gruppen durch einen differenten chemischen Aufbau entweder 
den Eiterungsproces8 zu unterdrUcken im Stande sind, so dass die 
Virnlenz mancher Eitererreger erheblicb abgescbwacht wird, oder dass 
sie sicb gegen die patliogenen Mikroorganismen nicht so verhalten wie 
die anderen Organe. ______ 
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Erklanmg der Abbildungcu. 

(Tafel YIII.’i) 

Fig. 4. Complete klcin/ellige Infiltration des Conus terminals (blau getaridi; 
die mn ltm liegemien Nerven der Lamia njuina (gelb gefarbti (lurch meningeales 
P.xsudat untereinaiider verhaeken. i( hronisaure-Hamatoxvhnfarbung.) 

Fig. :>. Schmtt m der ilohe des untersten Lumlialmarkes. Der gauze (blau 
getarbre) tjuerselmitt des Kuckeninarkes m der Abseesslnldung aufgegangen 

Fig. r» und 7. Selmitte durch das tintere und mittlere Lumbalmark. Der 
Abseess hegreitt List nech den gesaminfen (^uerselinut. Zahlreicbe kleine Blutungen 
inrnitteii der Intiltrate. Das Centrum des Abscesses leer. 

Fig. 8. Oberes Lumbalinark. Der Abscess f blau getiirld) ist wesentlich kleiner 
und 7i**m uc»» scbai t’ gegen die andere igelb get'arbte) Kuckenniarkssubstanz abgegrenzt. 

Fig. 1. I liters!i’s Brustmark W e i g e r t - P a Tsclie Fiirbung. An der Kuppe 
dor Ilii!terstrang(‘ erne belle Stelb* 1 1 nliltrat). 

Fig.‘2. Ktwas holier Die ventralen Abschnitte der Hinterstrange atiffalleml 
1 ell ( legenerirn 

Fig. *4. M it tier es Brustmark. Autsteigende Degeneration in den llinterstrangen 

1 lurch ein Versehen siml die Figuren der Tate) verstellt worden; die drei 
ersten F-guren batten den Ab>eldn?s der Intel hihlen sollen. 
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Au8 der Irrenanstalt der Stadt Berlin zn Dalldorf. 

Ueber alimentare and transitorische Glykosnrie 
bei Gehirnkrankheiten. 

Von 

Dr. Max Arndt, 

Asaistenzarzt. 

Die alimentare Glykosurie hat in den letzten Jahren zahlreiche 
Forscher bescbaftigt. Wenn auch diejenigen Untersuchnngen, welche 
insbesondere darauf gerichtet waren, Aufscblttsse tlber die Art der 
Entstehung des Diabetes mellitus zu erhalten, nur bis zu einem ge- 
wissen Grade die Erwartungen, die man in dieser Beziehung hegte, 
erfllllt haben, so fttrderten sie docb eine Reibe yon bemerkenswertben 
Ergebnissen zu Tage, welcbe das Interesse an dieser Frage mebr und 
mehr zunehmen liessen. 

Grundlegend fUr alle Untersucbungen sind eine Reibe yon Ar- 
beiten, welche die Grenzen fllr das Vorkommen der aliment&ren Gly¬ 
kosurie beim Gesunden festzulegen such ten. Vogel 1 ), Worm- 
Muller 2 ), Moritz 3 ), Hofmeister 4 ), v. Jaksch 5 ), y. Noorden 6 ) 
und Miura 7 ) bestimmten bei Menscb und Tbier die Assimilations- 


1) Virchow’s Handbuch der spec. Pathologie und Therapie. Bd. Yl. Abth. 2. 
S. 490. Erlangen 1&56 —1865. 

2) Die Ausscheidung des Zuckers im Ham des gesunden Menschen nach Ge- 
nuss von Kohlehydraten. Pflilger’s Arch. f. Physiol. 1864. Bd. XXXIY. S. 576. 

3) Ueber alimentare Glykosurie. Verhandlungeu des X. Congresses fttr innere 
Medicin. 1S91. S. 492. 

4) Archiv fllr experim. Pathol, und Pharmakol. 1690. Bd. XXVI. S. 355. Cit. 
nach Zuelzer und F. Mendel (s. u.). 

5) Ueber die diagnostische Bedeutung der aliment&ren Glykosurie. Verhand- 
lungen des XIII. Congresses fttr innere Medicin. 1895. S. 535. 

6) Die Zuckerkrankheit. Berlin 1695. S. 13. 

7) Beitr&ge zur alimentaren Glykosurie. Zeitschrift f. Biologie. Bd. XXXII. 
S. 261. Cit. bei Mendel (s. u.). 
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grenze (Hofmeister) fUr die verschiedenen Zackerarten, d. h. die- 
jenige Grenze, bis zu welcher man die Zuckereinfubr steigern kann, 
obne dass Zucker in den Ham tlbertritt; Linossier et Roque 1 ) 
nabmen fUr jede Zuckeiart einen Ausniltznngscob'i'ficienten (coefficient 
d’ntilisation) an. Die neneren Untersucher kommen fast fibereinstim- 
mend zu dem Resultate, dass circa 200 Grm. chemiscb reinen Trau- 
benzuckers vom gesunden menscblicben Organismus in der Regel 
vollstbndig assimilirt werden. Von diesem Gesicbtspnnkte ausgebend, 
bat man bei einer Reihe von Krankbeiten Untersuchungen angestellt, 
ob in denselben eine Herabsetzung der AssimilationsfAbigkeit des 
Organismus fllr Traubenzucker vorbanden wire. Man ging so vor, 
dass man geringere Mengen (100—200 Grm.) Traubenzucker verab- 
reicbte und den Ham dann auf Zucker untersucbte. Kraus und 
Ludwig 2 3 ), Chvostek *), Zuelzer 4 ) und zuletzt Goldscbmi dt 5 ), 
der unter der Leitung von H. Strauss arbeitete, baben diesbezlig- 
liche UntersuchuDgen bei Morbus Basedowii angestellt und ziemlieh 
hilufig gesteigerte alimentare Glykosurie nachweisen kOnnen; die ge- 
naueren Resultate ihrer Untersuchungen weicben allerdings von ein- 
ander ab. v. Jaksch 6 ), Bloch 7 ) und Strasser 8 9 ) betonen das 
haufige Auftreten gesteigerter alimentarer Glykosurie bei diffusen Ge- 
hirnkrankheiten; auf ibr verhaltnissm&ssig h&ufiges Vorkommen bei 
traumatiscben Neurosen, fUr welche sie eine in diagnostischer Hin- 
sicht nicht unwicbtige Bedeutung erlangen kbnnte, weisen besonders 
v. Jaksch’’), Fritz M endel 10 ), der ebenfalls unter der Leitung von 


1) Contribution it l’etude de la glycosurie alimentaire. Glycos. aliment, cbez 
l’bomme bien portant. Arch, de mt/d. oxperim. 1895. p. 2‘2S. 

2) Klinische Beitr&ge zur alimentaren Glykosurie. Wiener klin. Wochenschr. 
1891. S. S55, 897. 

3) Ueber alimeutare Glykosurie bei Morbus Basedowii. Ebenda. 1892. S. 251, 
2(>7, 325. 

4) Ueber alimeutfire Glykosurie in Krankbeiten und fiber puerperale Lactosurie. 
Dissert, inaugural. Berlin 1893. 

5) Untersuchungen liber das Vorkommen der alimentaren Glykosurie bei Mor¬ 
bus Basedowii, sowie nach Thyreoideagebrauch. Dissert, inaugural. Berlin 1896. 

0) Ueber transitorische, alimentare und dauernde Glykosurie und ihre Be- 
ziehungen zum Diabetes nebst Bemerkungen Uber deu Nachweis von Kohlehydraten 
im Ilarn. Prager med. Wochenschr. 1892. Nr. 31,32, 33. 

7) Ueber alimentare Glykosurie. Zeitschr.f klinMed.lS93. Bd. XXII. S. 525. 

8) Ueber al.ruentare Glykosurie. Wiener med. Presse. 1894. Nr. 28, 29. 

9) Verbandluugen des XIII Congresses tttr innere Medicin. 1S95. S. 535. 

(01 Ueber das Vorkommen der alimentaren Glykosurie bei Neurosen und spe- 
ciell bei den traumatiscben Erkruukungen des Nervensystems Diss. iuaug. Wurz¬ 
burg 1*96. 
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H. Strauss arbeitete, und v. StrUmpell 1 ) bin. Eine Herabsetzung 
der Zersetzungsfakigkeit des Traubenzuckers wurde ferner gefunden 
von Lanz 2 ) bei Graviden, von v. No or den 3 ) bei Diabetescandi- 
daten, von Poll 1 ) bei Fiebernden; ausserdem bei verschiedenen 
chroniscben uDd acuten Vergiftungen, unter denen icb besonders er- 
wabne die Bleikolik (F. Mendel), die Vergiftungen mit Morpbium 
(Bloch), mit CO und Nitrobenzol (Strasser), die Pkospkorvergif- 
tnng (v. Jakscb) und scbliesslicb den chroniscben Alkoholisnms 
(v. StrUmpell, Goldschmidt); besonders v. StrUmpell 1 ) bat 
neuerdings auf das baufige Auftreten der alimeutareu Glykosurie bei 
habituellen starken Biertrinkern aufmerksam gemaclit. Bei den Ubrigen 
Erkrankungen, speciell deujenigen der Leber, erzielte man bisber nur 
wenig Iibereinstimmende Kesultate. 

Die Verschiedenheit in den Ergebnissen der einzeluen Autoreu 
ist wohl theilweise darin begrlindet, dass die Versucbsanorduungeu 
der einzelnen Untersucber verscbieden waren, indem z. B. einige 
Autoren 100 Grm., audere 150 oder 200 Grm. Glykose, die einen auf 
den nUchtemen, die anderen auf den gefUllten Magen verabreickten; 
die einen arbeiteteu mit cbemiseb-reinem, die anderen mit kaufliehem 
Traubenzucker. Klare und biudende ScblUsse lassen sicb aus diesem 
Grunde zur Zeit aus den verschiedenen Untersuebuugen nur in be- 
dingtem Maasse zieben. Auch siud die Uutersuchungsreihen, welclie 
eine specielle Frage zum Gegenstand baben, nieht in alien Fallen 
gross genug. 

Wie bereits erwiiknt, ist besonders von v. Jakscb auf das hiiufige 
Vorkommen einer gesteigerten alimenturen Glykosurie bei diffuseu 
Gehirnkrankheiten hingewiesen worden. Bei deu seit liingerer Zeit 
bekannten uaben Beziebungen zwiscben Gehirnkrankheiten und Dia¬ 
betes mellitus, resp. Glykosurie konnte dies nieht allzusehr liber- 
rascben. Trotz der zablreicbeu Versuche v. Jaksch’s barren aber 
eine Reihe von Frageu auf deni von v. Jakscb in Augriff genont- 
menen Gebiete noch der Erledigung, und bier ist es nbtliig, an einem 
grossen, naeh einbeitlichen Gesicbtspunkten untersucbtcn, Mate¬ 
rial Erfabrungen zu sannneln. 

1) Zur Aetiologie dor alimenturen Glykosurie und des Diabetes mellitus. 
Berliuer klin. Wochenscbrift. lV!f>. Nr. 4ti. Vortrag auf dor (is. Naturlnrscher- 
versammluug zu Krankturt a. M. 

2) Leber alimentare Glykosurie bei Graviden. Wien. med. I’resse. lvCi. Nr. la. 

Si Zur Friihdiagnose des Diabetes mellitus. Vorliandluiigen des XIII. Con¬ 
gresses fur innere Mediein. 1V*;>. S.4S1. 

4) Leber alimentare Glykosurie bei Fiebernden. Fortschritte der Mediein. 
ls%. Nr. D i. S. 5bl. 
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Aus diesem Grunde babe ich es versucht, in der nachfolgendeu 
Arbeit einen Beitrag zur Frage der aliment&ren Glykosurie bei Gehirn- 
krankheiten zu liefern. Dabei lag es nabe, auch dem Vorkommen der 
spontanen transitoriscben Glykosurie bei diesen Erkrankungen einige 
Aufmerksamkeit zu schenken. Es baben sicb bei diesen Untersuchun- 
gen einige, wie ich glaube, nicht uninteressante Befunde ergeben. 

Die Untersuchungen wurden ini Sommer und Herbst 1896 an 
Kranken der Irrenanstalt zu Dalldorf angestellt. 

Die Anordnung der Versuche war in Anlehnung an die Ver. 
sucksanordnung von Fr. Mendel und Goldschmidt folgende: Die 
Kranken erhielten Morgens urn 6 Uhr ntichtern eine Auflosung von 
100 Grm. Traubenzucker (wasserfrei) in 500 Ccm. destillirten Wassers. 
In den nachsten 4—6 Stunden erhielten sie keine Nahrung und 
mussten, soweit dies irgend moglich war, jede Stunde in ein beson- 
deres Glas Urin lassen. Die erhaltenen Urinportionen wurden ebenso 
wie auch jedesmal der vor Anstellung des Versuches gelassene, so- 
wie der Abend- und meist auch der Nachmittagsurin vom vorher- 
gehenden Tags, auf Zucker untersucht, nachdem man sich vorher 
liber Reaction und etwaigen Eiweissgehalt unterrichtet hatte. Zum 
Nachweis des Zuckers kamen standig die Trommer’sche, die Ny- 
lander’sche und die Gahrungsprobe zur Anwendung. Nur weun 
die letztere, die selbstverstiindlich unter alien Cautelen 
angestellt wurde, unzweifelhaft positiv ausfiel, wurde 
das Vorhandensein von Traubenzucker im Urin als er- 
wiesen erachtet. In einer Reihe von Fallen wurde auch die 
Polarisation mit einem Laurent’scben Halbsehattenapparat vorgenom- 
men, so dass ich auch iiber einige quantitative Zuckerbestimmungen 
verfiige. 

Von der geschildcrten Versuchsanordnung wurde nur einige Male 
eine Ausnahme gemacht; dies wird an den betreffenden Stellen mit 
Angabe des Grundes besonders bemerkt werden. 

Es bedarf kaum der Erwahnuug, dass die Kranken weder am 
Versuchstage, noch an den vorhergehenden Tagen irgend welche Medi- 
camente erhielten. 

Es wurden im Ganzen 131 Kranke untersucht. Bei den meisteu 
wurde der Versuch nur 1 mal, bei einer grossen Reihe aber 2- und 
3 null angestellt. 

Die erste grosse Gruppc von Kranken, welche dem Versuch 
unterworl'en wurden, umlasst Falle von progressiver Paralyse. Es 
wurden im Ganzen 55 Personeu, welche sichere korperliebe Zeicheu 
dicser Krankheit darboten, untersucht. I nter diesen befand sich nur 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber alimentare utul trausitorische Giykosurie bei Gehirnkrankheiten. 423 


eiue Frau. In 5 unter diesen 55 Fallen, also in nieht ganz 10 Proe., 
konute nachTraubenzuckerzufuhr Zucker im Harn nackgewiesen werden. 
Es waren dies folgende Falle: 

1. F. B., Schraubenfabrikant, 52 Jabre alt. 

Keine Heredit&t. Seit 1872 verbeiratbet; der einzige Sobn gestorbeu. 
1S83 Lues. Sonst stets gesund gewesen. Seit Anfang 1894 grbssere Reiz- 
barkeit; Mai 1895 Grdsseuideen, unntitze Geldausgaben, Licbtstarre der 
Pupillen, Siibenstolpern, Scbreibstdrung. Seitber Anstaltsbehandlung; all - 
mabliche Abnahme der geistigeu und korperlicbeu Krafte. 

Status praesens. Vollige Verblddung. Fettpolster sebr gut entwickelt. 
Allgemeine motoriscbe Schwache, indess meist noch ausser Belt. Pupilleu- 
starre. Fibrillare Zuckungen der Gesicbts- und Zungenmusculatur. Para- 
lytiscbe Sprachstdruug. Kniephauomeu vorhanden. Blasen- und Mastdarm- 
schwaehe. 

Grin obue Eiweiss uud Zucker. Am 23. Juui 1890 erbielt Patient 
100 Grin. Traubenzucker. Nur bei dem nach 2 Stundeu gelasseneu Urin 
gab die Trommer’sche Probe ein positives Resultat; alle iibrigen Proben 
fieleu uegativ aus. Bei der am folgeuden Tage wiederholten Flitteruug 
konute in dem nacb l '/a Stuuden gelassenen Urin mit Trommer, Ny- 
lander und Gabrung Zucker nachgewieseu werden. In dem spater ge¬ 
lassenen Urin wie auch in Controlproben am nachsten Tage wurde kein 
Zucker gefunden. 

Exitus letalis am 21. Juli 1890 im paralytisclien Aufall. 

2. J. Sell., Backergeselle, 47 Jabre alt. 

Hereditar niebt belastet. Seit 21 Jaliren kinderlos verbeiratbet; keine 
Aborte der Frau. Infectio negatur. Potus in geringem Grade zugegebeu. 
Seit einem Jabre wiederbolt Krampfaufalle mit Zuckungen in der linken 
Seite und Verlust der Spraclie; Bewusstsein mebr oder weniger getriibt. 
Allmahlicbe Abnabme des Gedacbtnisses und der Intelligenz. 

Status praesens. Desorientirtheit, Grossenideen, Demeuz. Scblechter 
Ernkbrungszustand; grosse korperliebe Schwaclie. Pupillen gleicb, re- 
agiren trage auf Lichteinfall. Facialisparese links. Fibrilliire Zuckungen 
der Gesicbts- und Zungenmusculatur. Siibenstolpern. Hemiparesis sinistra 
Scbwaukeuder, etwas stampl'ender Gang. Fehlen der Patellarretlexe. Lasst 
meist Kotb und Urin unter sich. 

Urin ohne Eiweiss und Zucker. Erhalt am 24. Juli 1S90 frtlb 0 Ubr 
die Zuckerldsung. In den um 8 uud 9 Ubr gelasseneu Urinportiouen kanu 
mit Trommer, Nylander und Gabrung Zucker uacbgewieseu werden. 
Um 7 Uhr war nur Trommer -p, um 0, 10 und 11 Ubr alles uegativ. 

Am 19. September 1890 Exitus. Ausser degenerativeu Veranderungen 
in vielen Organen ergab die Section als Geliirubefund: Pachymeningitis 
ossificans; Arachnitis chronic, tibros.; Arteriosclerosis; Atrophia corticis 
cerebri ditfusa. 

3 . G. P., Hoteldiener, 37 Jabre alt. 

Hereditar uicht belastet. Uuverheirathet. 18b2 Ulcus specific. (?) 
1890 Trauma capitis (Schlag mit einem Bierglas). Seither Erregungs- 
zustande wecbselud mit Depression. Urinentleerung bin uud wieder er- 
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scbwert. Seit 8. Februar 1895 in der Anstalt. An fangs Grdssenideen, bin 
und wieder Erregungszustande; zuletzt ruhiger, fleissiger Arbeiter; Stim- 
mungswechsel. 

Status praesens. GedHehtnissschw&che, geringe Demenz. In mittlerem 
Ern&hrungszustande. Pupillen gleich, mittelweit; R./L. nnd C. trftge. 
Beben der Gesichtsmuskeln. Tremor linguae. Starkes Silbenstolpern. Para- 
lytische Schrift. Patel larreflexe vorhanden. 

Urin obne Eiweiss und Zucker. Am 18. August 1896 um 6 Uhr 
100 Grm. Traubenzucker in Ldsung. Um 7 Uhr ist Trommer, Nylander 
(schwarz) und Gahrung (3 Ccm. Gas im Reagensglas) positiv. In den um 

5 und 11 Uhr gelassenen Portionen alles negativ. 

4 . J. R., Kaufmann, 38 Jabre alt. 

Hereditbr nicht belastet. Mit 20 Jabren Scbanker (?). Kein Potus. 
1881 verheirathet: zwei todtfaule Frticbte der Frau. Ende 1894 apo- 
plektiformer Anfall mit recbtsseitiger Lahmung und Stdrung der Spracbe. 
Seither baufig Schwindelanfalle. Seit 3. Mkrz 1896 in der Anstalt. 

Status praesens. Hocbgradige Demenz. Ziemlich fettleibiger Mann. 
Allgemeine Muskelschwadie. L. Pup. > R.; R.'L. und C. trkge. Starke 
Faserzuckungen der Gesicbts- und Zungenmusculatur. Lallende paraly- 
tische Spracbe. Leichte rechtsseitige Facialisparese. Hemiparesis dextra 
mit Scblitteltremor in Arm und Bein. Selir gesteigerte Reflexe, besonders 
rechts. Keine Spasmen. Blasenschwache. 

Urin obne Eiweiss und Zucker. Erhalt am 16. September 1896 frtlb 

6 Uhr die Zuckerlosung: Um 8 und 9 Uhr fallen alle drei Proben stark 
positiv aus iGahrung = 1 /o Reagensglas, bezw. '/i Ccm.); um 5, 7 und 
10 Uhr alles negativ, desgleicbeu Abends zuvor. Auch im Nacbmittags- 
urin am 16. September alles —. 

Exitus am 31. October 1896 im Status paralyticus. Die Section er- 
giebt die gewohnlicben Befunde an den Ilauten und der Rinde des Gehirnes. 

5. W. W., Locomotivfubrer, 56 Jabre alt. 

Hereditiir nicht belastet. Lues wabrend der Militiirzeit. Potus in 
mSssigem Grade. Verheirathet seit 1868: drei gesunde Kinder, eines an 
Dipbtberie gestorben; keine Aborte der Frau. Januar 1895 Fall auf den 
Kopf; seither nervOse Kopfscbmerzen und paralytische Symptome. Seit 
Mai 1895 in der Anstalt. 

Status praesens. Euphorie, Demenz. Outer ErnHhrungszustand. Pu¬ 
pillen gleich weit, eng. K./L. und C. — . Silbenstolpern. Feblen der 
Patellarreflexe. Ataxie. Romberg. 

I rin obne Eiweiss und Zucker. Am 29. October um 6 Uhr frlih 
loo Grm. Traubenzucker: I'm 7 '/j und 9 Uhr ist deutlich Zucker (Gab- 
rung = 1, resp. >/2 Gem. Gas) nacbzuweisen ; um 10 und l O ',2 Uhr ist 
nur Trommer und Nylander positiv. Derail mehreren folgenden Tagen 
untersuchte Morgen- und Nachmittagsurin enthielt keinen Zucker. 

Es waren bier gleich noch einige Falle zu erwahnen, bei denen 
in dem naeli der Ftitterung gelassenen Urin die Trommer’sche und 
Ny I ander’sehe Probe positiv auslielen, wiihreud es nicht gelang, 
Gahrung zu crzieleu. Es sind dies folgeude: 
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a) St., Dementia paralyt. 

FUtterung am 29. Jnni 1896: In dem am 8, 9, 10 und 11 Uhr ge- 
lassenen Urin 1st Trommer positiv; die Reaction tritt erst einige Minuten 
nach dem Kochen, aber sebr schbn, ein. Ny lander and G&brung ne¬ 
gativ, desgleichen Trommer Tor- and nacbber. 

b) J., Dementia paralyt. 

Ftltterang am 30. August: Urn 7 Uhr Trommer und Nylander +, 
Gahrung —. 

c) M., Dementia paralyt. 

Am 5. August FUtterung: Urn 7 und 8 Ubr Trommer +, alles 
Uebrige —. 

Am 10. November wird die FUtterung wiederholt: Alle Proben negativ 

d) M., Dementia paralyt. 

Der Urin giebt afters die Trommer’sche Probe positiv. Am 27. Oct. 
FUtterung: Um 8 und 9 Uhr Trommer und Nylander (sebr schwach) 
positiv, Trommer allerdings scbon im Morgenurin und Abends zuvor; 
Gahrung —. Am folgenden Tage abermalige FUtterung: Diesmal nur 
Trommer +, alles Uebrige —. 

e) B., Dementia paralyt. mit Hemiparesis dextra. 

Am 26. Juni FUtterung: Um 7'/5, S 3 /4, IO‘/4 und 11 '/a Ubr sind 
Trommer und Ny land er +, Gahrung—. Abends vorker, im Morgen- 
und Nachmittagsurin war alles —. 

Am 28. Juli wird die FUtterung wiederholt: Alles negativ. 

Am folgenden Tage nocbmalige FUtterung mit demselben Resultat. 

f) L., Dementia paralyt. Starkes Fettpolster. 

In der Nacht vom 23. zum 24. Juni 1896 paralytischer Anfall (?). 
Darnach Verwirrtbeit und (hauptsacblich motorise he) Aphasie. 

Am 25. Juni FUtterung: Um 7'/i, 8*/* und 9'/a Uhr sind Trommer 
und Nylander positiv; am Abend vorher, im Morgenurin und um 
11 ‘/a Uhr negativ. Gahrung Uberall —. 

Am 17. August abermalige FUtterung: Alle Proben negativ. 

Die Resultate der FUtterungsversuche in diesen 6 Fallen lassen 
sich schwer deuten und verwertben. Nur so viel ist sicber, dass nach 
der FUtterung eine deutlieb reducirende Substanz im Urin vorbanden 
war, die sich niebt vergahreu Hess. Ob es sicb dabei um sebr ge- 
ringe Mengen von Traubenzucker oder um eine andere Substanz ge- 
bandelt bat, lasse icb dabingestellt. Da icb aber, selbst bei wieder- 
boltem Versucb, keine Gahrung erzielen konnte, babe ich die Fade 
als negative gereebnet. 

Was die 5 Personen anlangt, bei denen der Versuch positiv 
ausfiel, so ist besonders zu bemerken, dass 2 von diesen fettleibig 
waren, 1 in gutem, 2 in scblecbtem Ernabrungszustande sicb befan- 
den. In 2 Fallen lag Tabo-Paralyse vor; 2 Kranke batten eine Hemi- 
parese. 
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Die 50 F&lle, bei denen der Versuch negativ ausfiel, unterscbeideu 
sick im Allgemeinen kaum von den Fallen init positivem Ausfall des 
Versuches. Es warden Paralytiker in alien Stadien der Krankheit 
gefuttert: Euphoriscke and melancholiscbe, exaltirte und deprimirte, 
rUstige und bettlagerige. Eine grosse Anzahl befand sicb in recbt 
gutem Ernakrungszustande, einige waren direct als fettleibig zu be- 
zeicbnen; viele waren marantisch. Ausser den gewbhnlicbeu korper- 
licben Symptomen der Paralyse (Differenz und Licbtstarre der Pa- 
pillen, fibrillUre Zuckangen der Gesichts- und Zungenmasculatur, 
SprachstOrung, gesteigerte Oder abgeschw&chte Reflexe u. s. w.) bo ten 
einige von diesen Personen noch grbbere nervOse L&hmungserschei- 
nungen dar: 1 recbtsseitige totale Oculomotorius-Lahmung, 1 Ptosis 
dextra, 1 Ptosis dextr. + Hemiparesis dextr. rechtsseitige Trige- 
minushyp&sthesie, 1 Hemiparesis dextra, 1 Monoplegia facio-brachi- 
alis, 1 passagere Apbasie, 2 dauernde Apbasie (in einem Falle ergab 
die Section eine sebr starke Pachymeningitis baemorrbag. intern.). 

In der grossen Mebrzabl der F&lle war anamnestiscb frUhere 
sypbilitiscbe Infection nacbweisbar. Bei einigen wurde starkerer 
Trunk angegeben. In 2 Fallen war ein grbsseres Trauma voraus- 
gegangeu: 

a) H. war 6 Wochen zuvor von einer Droscbke Uberfabren wor- 
den, batte dabei einige Kopfverletzungen erlitten; anscbeinend war 
er in einem Scbwindelanfall auf der Strasse bingestUrzt. Uebrigeus 
bot er keine deutlicben kbrperlichen Symptome der Paralyse dar, 
so dass die Diagnose nicbt ganz gesicbert erscbien. 

b) St. batte im Juni 1895 einen Scblag rnit einem Spaten gegen 
den Hinterkopf erbalten. Etwa 'ji Jabr spbter macbte sich Vergess- 
licbkeit bemerkbar, nacb einem weiteren balben Jabre deutliche Zei- 
chen von Paralyse. 

Aus einer grosseren Versucbsreibe bat sicb mitbin ergeben, dass 
in circa 10 Proc. der Falle von Dementia paralytica eine gesteigerte 
alimentare Glykosurie vorbanden ist. Das ist sebr viel weniger als 
Cbvostek (1. c.) fUr den Morbus Basedowii gelunden hat (69 Proc.), 
und aucb nur halb so viel wie Goldschmidt (1. c.) f(lr diesel be 
Krankheit augiebt (19 Proc.). Aucb fUr die traumatiscben Neurosen 
(28 Proc.) und die Ubrigen fuuctionellen Nervenkrankbeiten verscbie- 
dener Art (16 Proc.) hat Fr. Mendel (1. c.) hohere Zablen gefunden. 

FUr diffuse Hirnkrankbeiten liegen ziffermbssige Resultate bisher 
nicht vor. v. Jaksch (1. c.) und seine Schuler betonen nur das ver- 
baltnissmassig bbufige Vorkommen gesteigerter alimentbrer Glykosurie 
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bei diesen Krankheiten, ohne procentuale Bestimmungen Uber die 
H&ufigkeit zu geben. 

Die zweite grosse Grappe von Kranken, welche auf gesteigerte 
alimentare Glykosurie untersucbt wurden, umfasst 50 Alkobolisten. 
Es handelt sich fast ausscbliesslicb urn Schnapstrinker, welcbe in 
alien Krankbeitsstadien nnd nnter verschiedenen ausseren Bedingungen 
dem Versnch nnterworfen warden. Meine Untersucbungen dllrften 
dadnrch ein erganzendes Material zu den v. StrUmpell’scben (1. c). 
Untersucbungen an chroniscben babituellen Biertrinkern abgeben. 

Die 50 Alkoholisten lassen sich in verschiedene Gruppen rubriciren. 

Zur ersten Gruppe gehdren 10 Trinker, welche bereits seit lbn- 
gerer Zeit in der Anstalt waren, die einen nur wenige Monate, andere 
scbon mebrere Jahre. Einige baben wiederbolt das Delirium pota¬ 
torum durchgemacbt, die meisten an Krampfen oder Schwindelanfdllen 
gelitten. Einer bat mehrere Monate vorber einen Schlaganfall er- 
litten(?) und zeigte seither eine rechtsseitige Facialisparese und ge- 
ringe Hypbsthesie im Gebiet des rechten Trigeminus. Alle Patienten 
sind starke Scbnapstrinker und batten frliber meist fttr 30 bis 
80 Pfg. Nordbauser getrunken. Von diesen 10 Kranken zeigte nur 
einer nach Fattening Zucker im Urin, und dieser war frtlher lange 
Zeit der Einwirkung von Blei ausgesetzt gewesen: 

6 . R. P., Weber, 53 Jahre alt. Dementia alcoholica. 

Heredit&r nicbt belastet. Vor circa 30 Jabren Gonorrhoe; Lues ne- 
gatur. 1866 verheirathet, keiue Kinder; 1886 zum zweiten Male: ein 
gesundes Kind, eines klein gestorben, keine Aborte der Frau (?). PotUs 
seit langer Zeit. Kam als Weber viel mit Blei in Bertilirung. September 
1891 bis M&rz 1892 Delirium potatorum und Polioencephalitis haemor- 
rbagica superior (Cbaritd). Seitber Schlecbterseben, Schwftche in den 
Beinen, Vergesslichkeit, Unorieutirtbeit, zunebmende Trunksucbt. Seit 
10. M&rz 1896 in der Anstalt. 

Status praesens. Betr&cbtliche Demenz. In mittelm&ssigem Ern&b- 
rungszustande. Acne rasacea. Pupillen gleicb; R./L. und C. +. Augeu- 
bewegungen frei; in der Endstellung der Bulbi nystagmusartige Zuckungen. 
Atrophia n. optici dextr. Zittern des ganzen Kopfes. Fibrill&re Zuckungen 
der Gesichts- und Zungenmusculatur. Zahne schlecbt; kein deutlicber 
Bleisaom. Scbwerf&llige, etwas verwaschene Sprache. Tremor manum. 
Arterienrohr etwas rigide. Leber nicbt nacbweisbar vergrbssert. Grobe 
motoriscbe Kraft der unteren Extremit&ten etwas herabgesetzt. Patellar- 
reflexe gesteigert. Keine Spasmen. Keine Ataxie. Starkes Scbwanken 
bei Augenschluss. ScbwindelgefUbl beim BUcken und Kebrtmacben. Keine 
Sensibilit&tsstdrungen. 

Erh&lt am 17. August 1896 um 6 Uhr die Zuckerlbsung: Um 7, 8 
und 9 Ubr kann Zucker mit alleu drei Proben (Gabruug = 4, 2 uud 1 Ccm. 
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Gas) nacbgewiesen werden. Um 6 und 10 Uhr, wie auch im Abendurin 
vom Tage vorher, sind alle Proben negativ. 

£s ergiebt sicb mi thin, dass Schnapstrinker, welcbe langere 
Zeit der Einwirkung des Alkohola entzogen sind, im Allgemeinea 
keine Herabsetzung der Assimilationsftbigkeit filr Traubenzucker 
zeigen, oder mit aoderen Worten: Bei Scbnapstrinkern disponiren 
die durch den cbroniscben Alkoholmissbranch bervorgerofenen Ver- 
bnderungen im Organismus an und fllr sicb nor in relativ geringem 
Grade filr einen positiven Ausfall der aliment&ren Glykosurie. 

Die folgende Gruppe beeteht aus 11 Kranken, welcbe erst seit 
kurzer Zeit in der Anstalt waren. Einige kamen in mebr oder min¬ 
der angetrunkenem Zustande, andere im Delirium znr Aufnabme. 
Seit der Einliefernng sind 7—17 Tage, seit Ablauf des Deliriums 
minde8tens 10 Tage verstricben. Bei einigen Kranken bestanden noch 
geringe, mebr acute Folgeerscbeinungen des Alkobolmissbraucbes, wie 
Tremor manuum et linguae, Par&stbesien und Scbmerzen im Verlaufe 
einiger Nervenbahnen, u. 8. w. fort. Nur bei einem Kranken waren 
aucb am Ftitterungstage noch Sinnestauschungen vorhanden, indess 
bandelte es sich bier nicht um ein typisches Delirium, sondern am 
ein protrahirtes hallucinatoriscbes Irresein auf alkoboliscber Basis. 
Aucb alle Kranken dieser Gruppe sind Starke Schnapstrinker, welche 
taglich fUr 30—90 Pfg. Branntwein consumirt baben. Viele haben 
wiederbolt das Delirium gehabt, ein Tbeil an Kr&mpfen nnd Scbwin- 
delanfallen gelitten. 

Bei 2 unter diesen 11 Personen wurde ein positives Resultat 
erzielt: 

7 . E. J., Kaufmann, 38 Jahre alt. Alcoholismus cbronicus. 

Vater durch Selbstmord gestorben. Seit 1890 verheirathet; zwei 
Kinder klein gestorben, keine Aborte der Frau. Lues negatur. Potus seit 
circa 1880, bis zu 50 Pfg. Schnaps pro die, seit 1 ‘/i Jabren tibermassig. 
Ende 1895 und Anfang 1896 Delirium potatorum. Keine Krkmpfe oder 
Schwindelanfalle. Am 4. August 1896, nachdem er nur 2 Monate ausser- 
halb der Anstalt war, wieder eingeliefert, weil er seine Frau bedrohte. 

Status praesens. Ruhig, vOllig orientirt. Eifersucbtswabnideeo. 

Wohlgenabrter Mann. Acne. Tremor manuum et linguae. Parasthe- 
sien und Hypasthesie im recbten Kleinfingerballen und 4. und 5. Finger. 
Leberscbwellung. Geringer Milztumor. 

Der Urin ist sauer, entbalt eine Spur Eiweiss, keinen Zucker. 

Am 21. August um 6 Uhr Ftltterung: Um 8, 9 und 10 Uhr ist mit 
alien Proben Zucker nacbzuweisen (Gabrung = ‘/a, l /3, 7® Reagensglas). 
Um 6 Uhr war alles negativ, um 11‘/a Uhr nurTrommer positiv. Am 
25. August war im Vor- und Nacbmittagsurin weder Eiweiss, noch Zucker 
nacbzuweisen. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber aliment&re und transitorische Glykosurie bei Gebirnkrankheiten. 429 

8. J. R., Handler, 34 Jahre alt. Imbecillitas. Epilepsia c. alcobolismo. 

Ein Broder ist Gewohnheitstrinker. In frtlher Kindheit Fall auf den 
Hinterkopf, seither oft Kopfscbmerzen nnd ScbwindelgefUhl. 1894 Lues. 
Mehrere Aborte der Frau. Potus seit 1883, fttr 30 Pfg. Scbnaps pro die. 
Haufig Schwindelanfaile, aber keine Kr&mpfe. Hin und wieder tobsucbts- 
artige Erregtheitazust&nde. Seit Ende 1894 zum vierten Male wegen Trunk- 
sucbt in der Anstalt. Am 18. August 1896, nacbdem er mehrere Tage 
vorher andauernd betrunken war, aufgenommen. 

Status praesens. ViJllig orientirt; seit einigen Tagen ausser Bett. 
In mittlerem Em&hrungszustande. Tremor manuum et linguae. Faser- 
zuckungen der Gesicbtsmusculatur. Romberg angedeutet. 

Urin obne Eiweiss und Zucker. Am 28. August FUtterung: Um 7 Uhr 
ist Zucker mit alien drei Proben nacbzuweisen (G&hrung = */a Ccm.). 
Um 8 Uhr ist nur Trommer im Uebrigen alles —. 

Dieser Gruppe w£ren nocb 2 Trinker anzureihen, welche aller- 
diugs nur 2 Tage in der Anstalt waren, als man ibnen die Zuckerlbsung 
gab; indessen waren sie in nUcbternem Zustande zur Aufnabme ge- 
langt. Bei Beiden fiel der Versuch negativ aus. 

Unter den 13 Fallen dieser Gruppe baben mitbin nur 2 ein posi¬ 
tives Ergebniss bei Anstellung des Versucbes gezeigt. Dieses Resnltat 
lasst wobl den Scbluss zu, dass bei gewobnbeitsmassigen Scbnaps- 
trinkern, welcbe aucb nnr kurze Zeit dem Alkobolmissbrauch ent- 
zogen sind, die alimentare Glykosurie nur verbaltnissmassig selten 
auftritt, selbst wenn die £atienten noch geringe acute Folgeerscbei- 
nungen der Intoxication zeigen. 

Ganz andere Ergebnisse lieferten die Versuche, welche an Trin¬ 
kern aDgestellt wurden, die zur Zeit der Anstellung des Versucbes 
nocb unter der directen schadigenden Einwirkung des Alkobolmiss- 
brauebes standen und acute Intoxicationserscheinungen darboten. 

Unter 5 in mehr oder weniger trunkenem Zustande zur Auf¬ 
nabme gelangten Saulern wurde bei dem am 1. oder 2. Tage nacb 
der Einlieferung angestellten Versucbe in 4 Fallen ein positives Re- 
sultat erzielt. Es sind dies folgende: 

9 . Br., Handelsmann, 45 Jabre alt. Alcobolismus c. epilepsia. 

Potus seit langer Zeit. Seit einigen Jabren Krampfe und Schwindel- 
anfklle. Erst vor Kurzem aus einer Anstalt entlassen; am 10. August 1896 
in etwas angetrunkenem Zustande aufgenommen. Hatte mehrere Tage 
vorher stark getrunken. 

Status praesens. Krkftiger, wohlgenahrter Mann. Zunge etwas be- 
legt, zittert wenig. Tremor manuum. Emphysema pulmonum et catarrhus 
broncbialis. 

Urin ohne Eiweiss und Zucker. Erh&lt am 11. August um 6 Uhr 
die ZuckerlOsung: Um 8 l /> und 10 Uhr alle drei Proben positiv (Gab- 
rung = '/4 Reagensglas, resp. 2 Ccm.); um 6 und 11'/2 Uhr alles negativ. 
In dem sp&ter untersuchten Tagesurin fand sich kein Zucker. 
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10. C. P., Handler, 45 Jabre alt. Alcoholismus cbronicus. 

Potus mindestens seit Ende der siebziger Jalire, mancbmal bis zu 
80 Pfg. Schnaps pro die. Keine Krampfe oder Scbwindelanfalle. Seit 
Jahren tobsuchtsartige Erregtbeitszustande. 1893 Delirium potatorum. Seit 
Anfang 1894 mit Unterbrecbungen in der Anstalt, meist wegen fort* 
gesetzten Trunkes wieder aufgenommen. So aucb am 12. September 1896. 

Statue praesene. Kraftig gebaut, etwas fettleibig. Tremor manuum 
et linguae. Sonst somatisch olme Besonderbeiteu. 

Urin ohne Eiweiss und Zucker. Erbalt am 14. September die Trauben- 
zuckerlOsung: Urn 7 Ubr sind deutlich geringe Mengen von Zucker mit 
alien drei Proben nacbweisbar; urn 8, 9 uud 10 Ubr alles negativ. 

11. R. S., Scbubmacber, 39 Jahre alt. Epilepsia cum Alcobolismo. 

Vater angeblicb Trinker. Als 12jabriger Knabe vom Tiscb gefallen 

mit nacbfolgender Bewusstlosigkeit. 1869 Pocken. Infectio negatur. Potus 
seit 1884 bis zu 1 Mark pro die Schnaps. 1857, 1889, 1890 Delirium 
potatorum. Seit Mitte der acbtziger Jabre Scbwindelanfalle, Krampfe, 
Erregtbeitszustande. Seit 1591 fast dauernd in Anstaltsbebandlung. War 
jetzt mehrere Tage beurlaubt, bat viel getruuken und wurde am 23. October 
1896 in etwas angetrunkenem Zustande eingeliefert. 

Statue praeeene. Unrube, Angstgefilbl. Kraftig gebaut, gut genahrt. 
R. Pup. > L. R./L. und C. Zunge belegt. Deutlicher Bleisaum. (Hat 
als Maler seit langerer Zeit — aucb in der Anstalt — viel mit Bleiweiss 
zu tbun geliabt.) Geringer Tremor manuum. 

Der Urin am 24. October entbalt kein Eiweiss und giebt die Troco¬ 
mer’sche Probe positiv; Gabrung negativ. Am 25. October Flitterung: 
Um 8'/ 2 Ubr sind alle drei Proben positiv (Gabrung = 5 Ccm.); um 
7 7c und 11 Ubr nur Trommer +. Im Nacbmittagsurin desselben Tages 
sind Trommer und Nylander positiv, Gabrung negativ. 

12 . A. Sta., Kellner, 34 Jabre alt. Alcobolismus cum epilepsia. 

1883 Typhus. 1891 Fall auf den Hinterkopf. Im selben Jabre Lues. 

Potus seit 1890 fUr 50 Pfg. Schnaps pro die. Scbwindelanfalle und epi- 
leptoide Krampfe seit 1892. Seit derselbeu Zeit alljahrlich Delirium pota¬ 
torum. Am 24. September 1896 in betrunkenem Zustande wieder auf¬ 
genommen. 

Status praesens. Mittelkraftig. Congestionirtes Gesicbt. Beben der 
Gesicbtsmusculatur. Starker Tremor manuum et linguae. 

Der Urin am 25. September entbalt viel Eiweiss, keinen Zucker. 
Am 26. September nach Ftltteruug: Um 7 und 8 Ubr alle drei Proben 
positiv (Gabrung = 1, resp. 7 2 Ccm.); im Morgenurin, um 9 und 10 Uhr 
alle8 negativ. 

Bei dem fUnften Kranken, der in leicht angetrunkenem Zustande ein¬ 
geliefert wurde, fiel der am folgenden Tage augestellte Versucb ue- 
gativ aus. 

Es wurdcn dann weiterbin 12 an Delirium potatorum leidende 
Krauke untersucbt. In 4 von diesen Fallen bandelte es sicb um 
Abortivdelirien, in weleben Siunestauscbungen nicbt vorbanden oder 
docb nicbt mit Sicberbeit nacbweisbar waren. Unter diesen 12 Fallen 
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fiel der Versuch 6 mal positiv aus, und zwar kommen auf 8 typiscbe 
Delirien 4 Falle, auf 4 Abortivdelirien 2 Falle mit positivem Re* 
sultat. Ini Einzelnen verhalten sich diese Falle folgendermaassen: 

13. A. E., Arbeiter, 41 Jabre alt. Delirium potatorum. 

Seit 12 Jahren verheirathet; eiu gesundes Kind lebt, vier an ver- 
schiedenen Krankbeiten gestorben, eine Frtlbgeburt. Infectio negatur. 
Potu8 seit 5—6 Jabren flir 30—40 Pf. Scbnaps pro die, ausserdem auch 
Bier. In der letzten Zeit zweimal Kr&mpfe mit Bewusstseinsverlust. Seit 
Juli d. J. Mattigkeit, Gliederreissen, Appetitlosigkeit, scblechter Scblaf, 
Unruhe. 

Am 9. August 1896 delirirend zur Anstalt: Desorientirt; Sinnes- 
tftuschungen. Grosse motorische Unrube. Starker Tremor am ganzen 
Kttrper. Pupillen gleicb weit, absolut licbtstarr; Augenbewegungen viJllig 
frei. Betrftcbtlicber Tremor manuum et linguae. Patellarreflexe erhdbt. 
Leber nicht vergrdssert. Am 13. August Senaorium frei; Abnahme der 
motoriscben Unruhe. 

Der Urin am 11. August Abends obne Eiweiaa; Trommer positiv. 
A neb am 12. August Morgens 6 Ubr Trommer positiv, Ny lan der und 
Gahrung negativ. Nacb der FUtterung ist urn 7 und 8 '/.i Ubr Zucker mit 
alien drei Proben (Gabrung = */2> bezw. '/a Reagensglas) nachweisbar. 
Um 9'/4 Uhr ist nur Trommer-f, am 10*/< und 11 3 /4 Ubr alles —. In 
dem Morgen-, Nachmittags und Abendurin war spaterbin weder Trommer, 
nocb Ny lan der positiv. 

14. R. B., Bottcber, 37 Jabre alt. Epilepsia c. alcobolismo, zuletzt 
Delirium potatorum. 

Der Vater ist Trinker. Scbwindelanfaile seit der Kindheit. Verkei- 
rathet 1884: ein gesundes Kind, ein Abort. Lues negatur. 1890 Lungen- 
entztlndung. Potus seit circa 1882 bis zu 40 Pfg. Scbnaps pro die. 1891 
zweimal Delirium. Seitber wiederkolt in Anstalten. 

Aufgenommen am 20. August 1896. 1st ruhig, orientirt. R. Pup. > L. 
Tremor manuum et linguae. Am folgenden Tage Krampfanfall mit Be¬ 
wusstseinsverlust von 3 Minuten Dauer. Darauf Einsetzen des Deliriums: 
Sinnestauscbungen, Verfolgungsideen. Grosse motorisebe Unrube, Beben 
der Gesichtsmuskeln. Am 24. August Abklingen des Deliriums am 25. 
vdllig orientirt. 

Im Urin am 23. August etwas Eiweiss, kein Zucker. Im Abendurin 
am 24. etwas Eiweiss; Trommer +, Nylander und Gabrung —. 
Nacli FUtterung am 25. ist um 8, 9 und 10 Ubr Zucker mit alien drei 
Proben nachzuweisen (Gabrung = ganzes Reagensglas, desgl., 2 Ccm.). 
Um 11 Uhr ist nur Trommer -f-. Im Nachmittags- und Abendurin des- 
selben Tages und am 26. frUh fallen alle Proben negativ aus. 

16. J. G., Bauarbeiter, 33 Jabre alt. Delirium potatorum. 

Potus seit circa 1883 fUr 30 — 40 Pfg. Scbnaps pro die. Keine 
Krampfe Oder Scbwindelanfaile. Seit Mitte der achtziger Jabre hin und 
wieder Reissen und Kriebeln im ganzen Kdrper. Lues negatur. Anfang 
September d. J. Fall von einer Leiter circa 2 Meter hoch auf das rechte 
Gesass. Kein Bewusstseinsverlust, aber seitber grosse Schmerzeu im 
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rechten Bein. Desha)b arbeitsunf&hig und vie) getrunken, um die Schmerzen 
zu bet&uben. Am 4. October 1896 delirirend zur Anstalt: Unorientirtbeit; 
Sinnestkuschungen. Grosse motorische Unrube. Zittern am ganzen Korper. 
Rlagt fiber Ameisenkriebeln am ganzen Kbrper und Schmerzen im recbten 
Bein. Dieses ist etwas geschwollen, livide gef&rbt; Ischiadicus-Druck- 
punkte sehr schmerzemptindlich. Das Delirium hielt sich bis zum 7. Oct. 
auf der H6he, begann am 8. abzufallen; am 9. vftllig orientirt. Schwel- 
lung und Schmerzhaftigkeit des rechten Beioes nabmen unter Bettruhe 
und Antipyringebrauch allm&hlicb ab. Am 31. October vtfllig geheilt 
entlassen. 

Am 6. October Nachmittags enthftlt der Urin Giweiss in Spuren, 
keinen Zucker. Nacb Flitterung am 7. October ist um 8 Ubr mit alien 
drei Proben Zucker nacbzuweisen (G&hrung = 5 Gem. Gas im Rbhrchenj. 
Im Nachmittagsurin desselben und des folgenden Tages fand sich kein 
Zucker, dagegen noch Spuren von Giweiss. 

Am 13. October wurde die Ftltterung wiederholt; diesmal fielen alle 
Proben negativ aus. 

16 . F. B., Schuhmacher, 36 Jabre alt. Delirium potatorum. 

Hereditftr niebt belastet. 1877 Typhus. Seit 1880 kinderlos verhei- 

rathet. Lues negatur. Trinkt seit langer Zeit etwas Schnaps, im letzten 
balben Jabre viel mehr als sonst. Eeine Krftmpfe und Scbwindelanf&lle. 
Am 13. October delirirend zur Anstalt. 

Status praesens. Unorientirt. Mannigfaltige Sinnest&uschungen. Starke 
motorische Unrube. Zittern am ganzen Kdrper. R. Pup. > L. R./L. -|-. 
Zunge geschwollen, mit Bisswnnde, zittert stark. Alle Reflexe gesteigert. 

Am 16. October Abfall des Deliriums. Noch am 20. October: Starkes 
Beben und Zittern der gesammten Gesichtsmusculatur; Tremor manuum 
et linguae; Steigerung alter Reflexe. 

Im Mittags- und Abendurin am 13. October sind alle drei Proben 
negativ. Am 14. Morgens und Abends sind T r o m m e r und N y 1 a n d e r -4-, 
Galirung —. Nach FUtterung am 15. October ist um 7 72 , 8'/i und 10 Ubr 
Zucker mit alien drei Proben nachweisbar (G&hrung um S l /i Uhr = 
5 /e Reagensglas). Frlih um 6 Uhr war nur Trommer-f, um ll‘/i Uhr 
Trommer und Nylander+. Im Nachmittagsurin von 12—5 Uhr — 
der Kranke batte inzwischen Nahrung zu sich genommen — sind wieder 
alle drei Proben positiv (Galirung = 1 Ccm. Gas). Im flbrigen Urin des¬ 
selben und im Gesammturin des folgenden Tages (16. October) konnte kein 
Zucker mehr nachgewiesen werden; nur im Morgenurin war Trommer 

Am 17. October wurde die FUtterung wiederholt, indess fielen jetzt 
sammtlicbe Proben negativ aus. 

17 . C. St., Mascbinist, 44 Jahre alt. Alcoholismus chronicus. 

Vater war Potator strenuus. 1871 Typhus. Seit 1877 verheirathet: 

ftiuf Kinder gestorben; drei Aborte der Frau. Lues negatur. 1887 Trauma 
capitis: Hieb mit einer Eisenstange gegen den Hinterkopf. 1893 Bein- 
brucb links. Potus seit circa 1875 fUr 25 Pfg. Schnaps pro die, zeit- 
wei8e unmassig. 1891, 1894, 1895 und Anfang 1896 Delirium. Am 
4. August 1894 — er war nur 8 Tage ausserbalb der Anstalt gewesen — 
wieder aufgenommen. 
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Status praesens. Orientirt. Sinnestauschungen nicht nachweisbar. 
Geringe motorische Unruhe. R. Pup. > L. R./L. etwas trage. Beben der 
Gesichtsmusculatur. Zunge belegt, zittert. Sprache etwas anstossend. Ge- 
ringer Bleisaum (in der Anstalt lange als Anstreicher beschaftigt ge- 
wesen). Tremor manuum. Reflexe etwas gesteigert. 1. Herzton, besonders 
Uber der Aorta, unrein; Herzdampfung etwas vergrdssert. Guter Ernah- 
rungszustand. 

Im Urin am 5. August kein Eiweiss, Trommer +, Ny lander und 
Gahrung —. Am 6. August Fdtterung: Um 7, 8, und 9 Uhr sind alle 
drei Proben posit iv, um 10 und 11 Uhr alle negatir. 

18 . J. J., Schuhmachermeister, 43 Jahre alt. Alcoholismus chronicus. 

Seit 1880 verheirathet: zwei gesunde Kinder leben, eins an Brech- 
durchfall gestorben; eine Todtgeburt, ein Abort. Infectio negatur. Seit 
1888 Gliederreissen. Potus seit langer Zeit fUr 30 Pfg. Sclinaps und 
mehrere Glas Bier pro Tag. Keine Krampfe oder Schwindelanfalle. An- 
fang September d. J. reclitsseitige Radialislahmung. Am 22. September 1896 
polizeilich eingeliefert; batte die Ehefrau bedroht, Verfolgungsideen ge- 
aussert u. s. w. u. s. w. 

Status praeseus. Orientirt, Starke Loquacitas; Sinnestausehungen 
nicht nachweisbar. Motorische Unruhe. Zittern am ganzen Kdrper. Muskel- 
beben im Gesicht. R. Pup. > L. R./L. und C. -f-. Parese des N. radialis 
dextr. Starkes Fettpolster. An den folgenden Tagen nimmt die Unruhe 
ab; am 30. September ausser Bett. Die Radialisparese ging unter elek- 
trischer Behandlung zurilck und war bei der Entlassung am 18. October 
beinahe verschwunden. 

Im Abendurin am 23. September weder Eiweiss, noch Zucker. Nach 
Fdtterung am 24. um 7 und 8 Uhr reichlich Zucker nachweisbar (Gah- 
rung = ganzes, bezw. '/« Reagensglas). Die Zuckerausscheidung im Urin 
dauerte nun weiter fort. Im Nachmittagsurin am 25. war reichlich 
(Gahrung = ganzes Reagensglas), am 27. etwas Zucker (Gahrung = 4 Ccm.) 
vorhanden. Im Gesammt-Uagesurin am 30. September war nur noch 
Trommer positiv. 

Am 2. October wurde die Fdtterung wiederholt; das Kesultat war: 
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Am 9. October wurde der Tagesurin gesammelt: Im Vormittagsurin 
war Trommer und N ylander -f-> im Nachmittagsurin nur Trommer -f-; 
Gahrung stets negativ. 

Am 10. October dritte Fdtterung: Nur um 8 Uhr ist Zucker in ge- 
ringer Menge nachweisbar (Gahrung = 2 Com.). Bei den dbrigen Por- 
tionen wie auch beim Nachmittagsurin fallen alle Proben negativ aus. 

Deutsche Zeitschr. f. NorvonlioilkutMo. X. IM. 29 
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Im Mittagsurin am 18. October haben ebeofalls alle Proben ein negatives 
Ergebnias. Weitere Beobachtnng leider nicbt mOglich. 

In den beiden zuletzt mitgetbeilten Fallen handelte es sich nm 
ziemlich fettleibige Personen; die vier anderen Kranken waren dagegen 
recht schm&chtig. 

Was die 4 Deliranten anbetrifft, bei welchen der Versuch negativ 
ausfiel, so ist nocbmals hervorzuheben, dass sie sich klinisch in nicbts 
von den eben mitgetbeilten Fallen nnterschieden. Bei einem von 
diesen Kranken war 1 und 2 Stnnden nacb der Fattening Trommer 
und Nylander positiv, es gelang indess nicht, Gahrnng hervor- 
zurnfen. Als 3 Tage spater die FUtternng wiederbolt wnrde — das 
Delirinm war inzwiscben abgeklnngen — erbielt man ganz dasselbe 
Resnltat. 

In einem Falle von Abortivdelirium mit negativem Resnltat des 
FUtteruDgsversuches bestand Fettsncbt und starke Leberschwellung. 

Es ergiebt sich ans der Natur der Sacbe, dass viele Deliranten 
erst im Endstadinm des Deliriums oder direct nacb Abfall desselben 
dem Versuch unterwori'en werden konnten. Dieses Moment ist jedoch 
fUr den positiven oder negativen Ausfall des Versuches nicbt entscbei- 
dend gewesen; denn wahrend icb bei einigen Kranken im Bdbestadium 
des Deliriums keinen Zucker nacb Ftltterung fand, constatirte ich 
denselben bei anderen, die im abklingenden Delirium geftlttert wur- 
den. Eine sehr wesentlicbe Differenz ergab sich erst, sobald einige 
Tage seit Ablauf des Deliriums verflossen waren. In den Fallen 15 
und 16 war es gelungen, wahrend des Deliriums alimentare Glykos- 
urie bervorzurufen. Als der Versuch mebrere Tage nacb 
Abfall des Deliriums wiederbolt wurde, fiel er negativ 
a us. Wenn im Fall 18 der Versuch auf alimentare Glykosurie aucb 
bei der zweiten und dritten Vornahme ein positives Ergebniss lieferte, 
so ist dies mit Wabrscbeinlicbkeit auf die beim Patienten vorbandene 
Fettsucht zu schieben, indessen kann man den Einfluss des Deliriums 
auf die Zuckerausscbeidung bei diesem Patienten daran erkennen, 
dass er zur Zeit des Deliriums viel mebr Zucker im Harn ausscbied 
als bei den spateren Versuchen. 

Bei einigen Personen fand sich nocb mehrere Tage nach der 
Ftitterung, besonders in dem nacb der Mablzeit gelassenen Urin, 
Zucker. Es ist diese Tbatsacbe, dass durcb EinfQbrung einer grbsseren 
Menge von Traubenzucker in den Organismus eine Herabsetzung der 
Assimilationsfabigkeit fUr Koblebydrate wahrend der folgenden Tage 
bewirkt werdeu kann, scbon von frliheren Autoren bervorgeboben 
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worden; Troje') wies besonders darauf bin, dass es gel&nge, bei 
Diabetikern die Assimilationsgreuze durcb dauernde Dextrose Verftitte- 
rung herabzosetzen. 

Es gelang aucb, direct za zeigen, dass ein einmaliger starker 
Abusus spiritoosorum, wenigstens fUr den SSufer, genUgt, um den Ver- 
snch der aliment&ren Glykosurie positiv ausfallen zu lassen. Zwei 
seit langern in der Anstalt befindlicbe S&ufer batten sicb alkobolische 
Getranke (Scbnaps) zu verscbaffen gewusst und sicb stark betrunken. 
Ein dritter, welcber auf einen Tag beurlaubt war, wurde Nachts in 
sinnlos betrunkenem Zustande in die Anstalt zurilckgebracbt: Bei 
alien 3 Patienten fiel der sofort angestellte Versuch 
positiv aus, w&hrend er, bald nachher wiederholt, ein 
negatives Ergebniss lieferte. 

Im Einzelnen verbalten sicb diese Falle folgendermaassen: 

19. F. K., Buchbinder, 36 Jabre alt. Paranoia originaria; Alcoholis- 
mug chronicus. 

Mutter geisteskrank. Er ist von Jugend auf geistesschwach. Typischer 
Paranoiker. Potus seit 1880 fllr circa 30 Pfg. Schnaps pro die. Infectio 
negatur. Seit Mitte 1893 mit geringen Unterbrecbungen in der Anstalt. 
Ziemlich schwachlich gebaut; bietet kdrperlicb nicbts Besonderes dar. 

Am 22. October 1896 beurlaubt. Wird am folgenden Morgen in total 
betrunkenem Zustande zurtlckgebracht. 

Der Urin am 23. October um 1 •/? und 5 Uhr Nachmittags enthhlt 
keinen Zucker. Um 6 Uhr Nachmittags (circa 6 Stunden nacb der Mittags* 
mahlzeit) wird die Zuckerlosung gegeben. 1 2 * ) In den Urinportionen um 
8, 9 und 10 Uhr Abends ist mit alien drei Proben reichlich Zucker nach- 
zuweisen (Gahrung = */ 2 , 4 / 2 * ’/& Reagensglas). Am 24. October frtlh ist 
noch Trommer+» im Nachmittags- und Abendurin alles —. 

Am 21). November wird Patient nochmals gefUttert; in dem portions- 
weise aufgefangenen Urin sind alle Zuckerproben negativ. 

20. H. S., Eisendreher, 48 Jahre alt. Alcoliolismus c. epilepsia. 

Vater, Epileptiker, durch Selbstmord gestorben; zwei Geschwister 

geisteskrank. Potus seit dem 9. Lebensjahre, zuletzt bis zu 1 Mark t&g- 
lich (Nordb&user aus der Flasche). Seit 1878 Schwindelanfalle, wahr- 
scbeinlich aucii Krkmpfe; 1888 und 1893 Delirium potatorum. Seit 
29. August 1896 wieder in der Anstalt. 

Mittelkraftiger Mann. L. Pup. > R. Sehnenredexe etwas gesteigert. 
Im Uebrigen somatisch nicbts Besonderes. 

Hat sicb am 1. November 1896 stark betrunken. Der Urin am 


1) Ueber Diabetes mellitus. Archiv fiir experiment. Pathologie. Btl. XXVI. 
S. 280. 1890. 

2) Man stellte den Versuch diesmal und in dem folgenden Falle am Nach- 

mittag an, weil es darauf ankam, Ihn auszufiihren, solange die acuteu Intoxicatious- 
erscheinungen noch vorbanden waren, was am folgenden Morgen vielleiclit nicht 
mehr der Fall gewesen ware. 

29 * 
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2. November Nachmittags l'/i Uhr giebt Trommer und Ny 1 ander (?) 
positiv, Gahrung negativ. Um 5 Uhr Nachmittags (4 Stunden nach der 
Mahlzeit) erh&lt er die Zuckerldsung: Um 7 Uhr sind Trommer und 
N ylander deutlich positiv und geringe Gasentwicklung im Rohrchen; auch 
um 8 und 9 Uhr Trommer und eine grosse Gasblase. Am Morgen 
und Nacbmittag des nSchsten Tages ist weder Trommer, 
noch Nylander im Urin zu erzielen. 

Auch als am 9. December die Flitterung wiederholt wurde, 
fielen alle Proben negativ aus. 

21. J. M., Schneider, 46 Jahre alt. Alcoholismus c. epilepsia. 

Vater war Trinker. Er selbst trinkt mindestens seit 1872, meist ftir 
20 Pfg. Nordhkuser pro die. 1SS5, 1890, 1895 Delirium potatorum. Seit 
langer Zeit Magenbeschwerden, Schwindelanfalle, Tobsuchtszustande. Seit 
Ende 1895 dauernd in der Anstalt. 

In massig gutem ErnShrungszustande. Gastritis chronica. Im Uebrigeu 
ohne Besonderheiten. Der frliher wiederholt untersuchte Urin enthielt 
weder Eiweiss, noch Zucker. 

Hat sich am Nachmitlage des 12. November 1896 betrnnken (Bier, 
ausserdem Scbnaps). Der Abendurin an diesem und der Morgenurin des 
folgenden Tages sind frei von Eiweiss und Zucker. Erhalt an diesem 
Morgen (13.) um 6 Uhr die Zuckerliisung: Um 8 Uhr sind alle drei Proben 
positiv (Gahrung = '/'* Iieagensglas); um 9 Uhr nur Trommer -(-, um 
7, 10, 11 Uhr alles—; desgleichen im Abendurin. 

Am folgenden Tage (14.) Morgens 7 Uhr wiederum 10OGrm. Trauben* 
zucker: Um 8 und 9 Uhr sind alle drei Proben positiv (Gahrung = 4, 
resp. I Ccm.); um 10 und 11 Uhr alles —. 

In dem 3 Tage spater untersuchten Naclimittags- und 
Abendurin fielen alle Zuckerproben negativ aus. Als am 
folgenden Tage (18. November) die FUtterung wiederholt 
wurde, war n ra 7 '/■> , 8 '/•> undo 1 /* Uhr die Trommer’sche Probe 
positiv, um 8 '!■> Uhr ausserdem auch Nylander dagegen 
fie I die Gahrungsprobe bei alien Portionen negativ aus. 

Wahrend also bei alien 3 Kraukeu der Versuch positiv austiel, 
als sie unter deni Einfluss eines tibcrmassigen Alkobolgenusses stan- 
den, konnte man einige Zeit spater bei 2 Personen keine alimentare 
Glykosurie uiebr erzeugen; bei deru 3. Patienten war eine deutliche 
Abnabnie der Zuckeraussclieidung zu constatiren, die bei dem letzten 
Versuch wolil nur als miniuiale zu bezeiehnen ist. 

Fassen wir unsere bisherigen Ergebnisse kurz zusammen: 

Unter lo seit langer Zeit dem A1 koho 1 missbraucb ent- 
zo gene n Personen land si eh in eiuem Falle alimentare 
Glykosurie; von 1 3 T r i n k c r n, die erst seit k u r z e r Z e i t i n 
der Anstalt waren, alter keine aeuten Folgeerscheinun- 
gen dcr A 1 ko boli n toxieation me hr darboten, zeigten nur 
2 diesel be E rs e h e i n u n g. Wahrend also insgesammt von 
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diesen 23 Kranken nur 3, i. e. 13 Proc., eine Herabsetzung 
der Assimilationsffthigkeit fllr Traubenzocker erkennen 
liessen, konnte mao unter 20 Fallen mit acnter Alkohol* 
intoxication (S Betrnnkenen and 12 Deliranten) bei 13 Personen, 
i. e. in 65 Proc. der Ffille, aliment&re Glykosurie con* 
statiren. 

Diese Tbatsacben sprechen klar genug. Zieht man noch in Be- 
tracht, dass der bei denselben Personen nach Ablauf der acnten Ver- 
giftungserscheinungen wiederbolte Versuch fast ansnahmslos negativ 
ausfiel, so dtlrfte es wohl kaum einem Zweifel unterliegen, dass es 
die acute toxische Wirkung des Alkobols war, welcbe in diesen 
F&llen eine fierabsetznng der Assimilationsf&bigkeit fflr Trauben- 
zncker bewirkte. v. Strtlmpell (1. c.) nimmt zur Erklarung ftlr die 
Haufigkeit der alimentaren Glykosurie bei habituellen starken Bier- 
trinkern drei atiologiscbe Momente in Anspruch: a) individuelle 
angeborene Disposition, b) cbronische Alkoholintoxication, c) fiber* 
reicbe Zufubr gelbster Kohlehydrate. Yon diesen Momenten findet 
beim chronischen Scbnapstrinker eine gesteigerte Zufubr von Koble- 
bydraten kaum statt; aucb kann bei demselben die cbronische In¬ 
toxication, wie aus meinen Versucben hervorgeht, keine ausschlag- 
gebende Rolle spielen. Dagegen ist die acute Intoxication mit Al- 
kobol als das hauptsachlich schadigende Moment anzusehen, welobes 
die aliment&re Glykosurie bei Scbnapstrinkern verursacht. Aus die- 
sem Grande dtlrfte es wohl angebracbt sein, sie in Parallele zu setzen 
zu dem von Bloch (1. c.) mitgetheilten Fall von alimentarer Glykos¬ 
urie bei Morphiumintoxication and den analogen F&llen von Kohlen- 
oxyd- und Nitrobenzolvergiftung, die Strasser (1. c.) beschreibt. 
Diese Annabme gewinnt sebr an Wahrscheinlicbkeit, wenn man in 
Betracht ziebt, dass der Ham nacb Morpbium* und CO-Vergiftung 
schon an und ftir sicb haufig Traubenzucker enthalt.'). Die Parallele 
mit diesen Fallen wird noch deutlicber, wenn icb auf die bisber noch 
nicht genllgend bekannte Tbatsacbe binweise, dass auch im Ham von 
Deliranten aucb obne vorausgegaugene Zuckerzufubr nicht gerade 
selten sicb Tranbenzucker findet. Icb will auf diese Erscbeinung etwas 
n&her eingehen, ebe ich liber die weiteren Versuche fiber aliment&re 
Glykosurie des Genaueren bericbte. 

Dass nacb reicblicbem Genuss alkoboliscber, besonders sUsser, 
Getrfinke Traubenzucker in deutlicb nacbweisbarer Menge im Urin 
auftritt, ist bekannt. Schon Sauvages 2 ) batte dies im Jahre 1763 

1) v. J&ksch, Klinische Diagnostik. 1892. 3. Aufl. S. 415 u. 418. 

2) Cit. bei Claude Bernard, Lemons sur la diabfcte. Paris 1877. Leg. 1. 
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beobachtet. Moritz 1 ) konnte bei den meisten Theilnehmern zweier 
opulenter Soupers, bei denen viel Slissigkeiten and Champagner con- 
snmirt waren, einwandsfrei Zncker im Harn nacbweisen. Kratsch- 
mer 2 ) fand Glykosnrie nacb reicblicbem Biergenuss. Nenerdings 
hebt v. Strttmpell (1. c.) hervor, dass nacb reicblichem Biergennss, 
wenn das Bier verh&ltnissmfissig rascb in grOsserer Menge getrnnken 
wird, Glykosnrie bei starken Biertrinkern auftreten kann. Ueber das 
Vorkommen von Zncker im Ham von Deliranten liegen nnr sehr sp'dr- 
licbe Mittbeilnngen vor. Bn mm 3 ) bat einen Fall von Delirinm tre¬ 
mens mit Melliturie ansfQbrlich beschrieben; er hebt bervor, dass bei 
weiteren Untersnchnngen dieser Befnnd nie wieder erboben werden 
konnte. De Wolf 4 ) erw&hnt, dass „sich Glykosurie als secondare 
Complication nnter anderem anch beim Delirinm tremens f£nde“. Im 
Uebrigen ist aber weder in den Lehrbilchern der Psycbiatrie, Neuro- 
logie n. 8. w., soweit sie mir znr VerfUgung standen, nocb in Special- 
arbeiten ttber diesen Gegenstand, wie von N&cke 5 ), Peeters 6 ), 
Mendel 7 ) and der neuesten von Liepmann 8 ), welche sicb speciell 
mit der Untersnchnng des Haraes von Deliranten besch&ftigt, etwas 
von dem Vorkommen von Tranbenzncker in demselben erw&hnt. Nnr 
Salkowski-Lenbe 9 ), und Robert 10 ), letzterer mit Beziehnng auf 
F. A. Hoffmann, erwkhnen, dass „nach Alkoholintoxicationen", 
ebenso wie nacb solcben mit Chloralhydrat, Morpbium a. s. w. a. 8. w. 
sicb Zncker im Urin linden kann. 

Meine Beobachtungen nacb der genannten Richtung hin sind 
folgende: 

Unter 15 Deliranten zeigten 7, also etwa die H&lfte, bei Zafuhr 
gemiscbter Nahrung deutliche transitoriscbe ^Glykosnrie. Der Zucker 

1) Ueber die Kupferoxyd reducirenden Substanzen des Harnes unter physiolo- 
giscben uud pathologischen Verhftltnissen u. w. Deutsches Archiv f. klin. Medicin. 
1890. S. 269. 

2) Ceatralblatt fttr die medic. Wissenschaften. 1886. Nr. 16. 

3) Ueber transitoriscbe Albuminurie und Melliturie bei Delirium tremens. 
Berliner klin. Wochenschrift. 1882. Nr. 25. S. 378. 

4) Glykosuria, its complications and therapeutics. Refer, im Centralblatt fur 
Nerveuheilkunde. 1884. S. 263. 

5) Beitr&ge zur Lehre des Delirium tremens potatorum. Deutsches Archiv fur 
klin. Medicin. 1880. Bd. XXV. S. 416. 

6) L’alcool. Physiologic, Pathol, etc. Paris 1865. 

7) Delirium tremens in Eulenburg’s Realencyclopadie. 1895. Bd. V. S. 460. 

8) Ueber Albuminurie, Albumosurie und andere korperliche Symptome des 
Delirium tremens, Archiv Kir Psych. 1896. Bd. XXVIII. H. II. S. 570. 

9) Die Lehre vom Harn. Berlin 1882. S. 388. 

10) I.ehrbuch der Intoxicationen. Stuttgart 1893. S. 731. 
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wurde durch die Trommer'sche, Ny lander’scbe und Gahrungs- 
probe, zum Theil auch durch Polarisation nachgewiesen. Leider 
war es nicht in alien Fallen mbglicb, genaue Bestimmungen liber 
die Dauer der Glykosurie zu machen, da die Untersuchungen da- 
durch getrdbt worden sind, dass fllnf von diesen Personen, trotzdem 
ibr Ham scbon vorher Zncker enthielt, nocb auf alimentare Glykosurie 
nntersucht wurden. Es hat dies seinen Grund in Folgendem: Diese 
Personen wurden Abends in die Abtheilung aufgenoraraen. Das Per¬ 
sonal war instruirt, den Abend- und Nachturin aufzufangen und sofort 
am nacbsten Morgen die Ftltterung mit der Traubeuzuckerlosung vor- 
zunebmen. Es kommen ja haufig Deliranten erst im abklingenden 
Delirium zur Aufnahme, und da icb bereits gefunden hatte, dass oft 
scbon kurze Zeit nacb Ablauf des Deliriums der Versuch der alimen- 
thren Glykosurie negativ ausfallt, so wollte ich keinen Tag verskumen 
und traf die Anordnung, dass alle Deliranten moglicbst scbon am 
Morgen nacb der Aufnahme die Zuckerlosung erhalten sollten. Bei 
ftiuf von den so untersuchten Patienten stellte sich, wie gesagt, am nach- 
sten Tage heraus, dass der Urin vom Abend vorher schon an und 
fUr sich Zucker enthielt, also eine wirkliche spontane Glykosurie 
bestand. Ueber den Einfluss des Deliriums auf die Dauer der bei 
diesen Patienten beobachteten spontanen Glykosurie enthalte icb mich 
selbstverst&ndlich eines bestimmten Urtheiles, da sich ja bei den be- 
treffenden Patienten zur Wirkung des Deliriums noch der Einfluss einer 
grossen Zuckergabe hinzugesellte, dessen Bedeutung fUr die Herab- 
setzung der Assimilationsgrenze icb schon besprocben babe. Da die 
erwahnten 5 Falle aber mancbes luteressante fUr die Frage der ali- 
mentaren Glykosurie bei Alkoholisten darbieten, sollen sie kurz mit- 
getheilt werden. Der secbste Kranke starb am Tage nacb der Auf¬ 
nahme. Ich bemerke, dass bei diesem die Beobachtung nicht gauz 
rein ist, da eine hoch fieberbafte Pueumonie vorhanden war, wclcbe 
die Untersuchungsergebnisse weniger durcbsichtig erscheineu lasst. 
Bei dem siebenten Kranken konnte die Dauer der transitorischen Gly¬ 
kosurie genau bestimmt werden. 

Ich erwahue besonders, dass keiner von den Kranken irgeud ein 
Medicament, speciell kein Cbloralbydrat, erhalten hatte. 

Es sind folgende Falle: 

22. M. G., Lederarbeiter, 32 Jalire alt. Alcoliolismus cum epilepsia, 
zuletzt Delirium potatorum. 

Potus seit dem 19. Lebensjalire; zuerat fllr 5 Pfg. Schnaps, hat es 
danu auf „16mal fUr 5 Pfg.“ gebracht; in letzter Zeit weniger. Seit 
lauger Zeit Handezittern, Schwindelantalle; vor mehreren Jaliren und in 
den letzten Tagen Krampfanlalle. Infectio negatur. Am 17. August lb9B 
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im Delirium aufgenommen; dieses hielt sich wfthrend des 18.—20. auf 
der HObe: Sinnestftusehungen; grosse Unrnhe, Zittern am ganzen Kdrper. 
Am 21. August allmahlicher Abfall, am 22. ist er vUllig orientirt. Noch 
lange Zeit nacbher (22. October) finden sich fibrill&re Zuckungen der 
Gesichts- und Zungenmuskeln und Tremor manuum. 

Der Urin am 19. August Abends enthielt viel Eiweiss und gab die 
Trommer’sche und Ny land er’sche Probe (schwarz) positiv, desgleicben 
die Gahrungsprobe ('/a Reagensglas voll Gas). Nach FUtterung am fol- 
genden Tage reicbliche Zuckerausscheidung (um 8 Uhr G&hrung = ganzes 
Reagensglas). Vom 21.—23. August ist stets reicblich Eiweiss und Zucker 
in geringer Menge (Gahrung = 2—4 Ccm.) im Urin nacbznweisen. Am 
25. und 27. August entbalt der Nachroittagsharn noch Spuren von Zucker 
(Gahrung = 2 Ccm. Gas). Am 8. September aind im Morgen- und Nach- 
mittagsurin alle Proben negativ, desgleicben am 12. October und 20. No¬ 
vember 1896. 

23. J. S., Maurer, 40 Jahre alt. Alcoholismus c. epilepsia; Deli¬ 
rium potatorum. 

Potus seit 2 Jabren fltr 20—30 Pfg. Schnaps. 1892 zweimal Krampf- 
anfklle. Am 23. September 1896 delirirend aufgenommen; Sinnestku- 
schungen; Zittern der Zunge und der Hknde, bin und wieder des ganzen 
Korpers. In den nacbsten Tagen allmahliches Abklingen des Deliriums. 
Am 29. September ausser Bett. 

Der Urin am 23. September Abends entbalt eine Spur Eiweiss und 
viel Zucker (ganzes Reagensglas vergabrt). Am 24. September FUtterung 
mit starker Zuckerausscheidung. (Um 7 Uhr Gahrung = ganzes Reagens¬ 
glas, um S Uhr = l /:\ Reagensglas). Am 25. September Nacbmittags ist 
Zucker mit alien drei Proben nacbweisbar, am 27. Nacbmittags sind nur 
Trommer und Nylander-f-, Gahrung—. In dem am 30. September 
aufgefangenen Tagesurin ist nur in der Portion von 12— 5 Uhr Nach- 
mitta^s die Trommer’scbe Probe positiv, alles Andere negativ. 

24. H. J., Dienstmann, 3S Jahre alt. Epilepsia c. Alcobolismo; De¬ 
lirium potatorum. 

Vom 12.— IS. Lebensjahre epileptiscbe Krampfe. Seitber hkutig 
Sehwindelanfalle. Frtilier verscbiedene Unfalle (Fall vom GerUst, Quet- 
scbung der rechten Hand), alle angeblicb ohne besondere Folgeerschei- 
nungen. Potus seit der Kindbeit, meist fUr 30 Pfg. Schnaps, in letzter 
Zeit viel mehr. Am 4. October 1896 delirirend zur Anstalt; Siunestau- 
scbungen; motoriscbe Unrube; Tremor manuum et linguae. Am S. October 
Abklingen des Deliriums, am 10. October ausser Bett. 

Der Urin am 4. October Abends entbalt Eiweiss und reicblich Zucker 
iGahrung = ;t /4 Reagensglas). Am 5. October FUtterung mit starker 
Zuckerausscheidung. il’m s Uhr Gahrung = ganzes, um 9 Uhr = 1 g Re¬ 
agensglas .j Aucb am 6. und 7. ist Zucker nacbweisbar, am 8. und 10. 
sind nur Trommer und N y 1 and e r -j- , Gahrung—. In dem am 13. 
portionsweise autgefangenen Tagesurin ist nur in der Portion von 12 bis 
5 Uhr Nacbmittags Tronuner positiv. 

Am nacbsten Tage wild die FUtterung wiederholt, indess sind in dem 
Gesammttagesurin alle Proben negativ. 
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25. Chr. Th., Arbeiter, 42 Jabre alt. Alcoholismus c. epilepsia; 
Delirium potatorum. 

1884 Sturzvom zweiten Stockwerk auf den Erdboden. Seither bfters 
Sehwindelanf&lle. Potus seit circa derselben Zeit ftlr 30 Pfg. Schnaps 
pro die. 1882—1891 viel mit Blei zu thun gehabt; keine Bleikolik. In- 
fectio negatur. Seit 1891 zu wiederbolten Malen Delirium und Krarapf- 
anf&lle. Am 14. December 1890 delirirend znr Anstalt: Sinnestauscbun- 
gen. Geringe motoriscbe Unruhe. R. Pup. > L.; beide ausserst weit, 
reagiren nur minimal auf Licbteinfall. Zunge belegt, zittert wenig. Tre¬ 
mor manuum. Am 17. December i'rei von Sinnestauschungen. 

Der am Aufnahmetage urn 11 Uhr Vormittags und um 12, 3, 3 3 /4 und 
5 Uhr Nachmittags gelassene Urin enthielt weder Eiweiss, nocli Zucker. 
Patient erhielt deshalb am nkcbsten Morgen die Zuckerldsung. AU nun 
aber jetzt noch der am vorhergebenden Tage Abends 9 Uhr gelassene 
Urin untersucbt wurde, zeigte sicb, dass derselbe bereits reichlicb Zucker 
enthielt (GShrung = l j:\ Reagensglas). NatUrlich wurde aucli nacb der 
FUtterung Zucker in grosser Menge gefunden. (Um S 1 /* Uhr Gfthrung = 
ganzes Reagensglas.) 

26. E. E., Handelsmann, 39 Jabre alt. Delirium potatorum. 

Infectio negatur. Potus seit ca. 4 Jaliren flir 25—30 Pfg. Nordlibuser 

pro die. September 1895 und Juli 1896 Delirium potatorum. Am 9. Oct. 
1896 delirirend eingeliefert: Sinnestauschungen. iMotorische Unrube. Tre¬ 
mor manuum et linguae. Am 10. October Abklingen des Deliriums; am 
11. ist er vbllig orientirt. Nocli Woclien lang nachher Tremor manuum. 

Der Urin am 10. October Nachmittags und am 11. October frtlb ent- 
lialt Eiweiss und Zucker (Trommer+, Nylander-f- |schwarz], Gab- 
rung -|- [geringe Menge Gas]). Nacb Fiitterung am 11. October wird wab- 
rend des ganzen Tages Zucker in grosser Menge ausgescbieden (Gahrung 
um 9'/2 Uhr und 2 Uhr Nachmittags = ganzes, um 8 Ulir Abends = 
:i /4 Reagensglas). Am 12. und 13. October ist Zucker in geringer Quantitat 
nachzuweisen, wahrend dies am 14. und 15. (Tagesurin) nicht moglich ist. 

Am 16. October wird dann die FUtterung wiederholt, indess eben- 
falla kein Zucker im Urin gefunden (alle Proben negativ). 

Derselbe Kranke wird am 29. November 1896, nachdein 
er nur 10 Tage ausserbalb der Anstalt war, in angetrun- 
kenem Zustande wieder aufgenommen. 

Hat 3 Tage lang vorher stark getrunken: Keine Sinnestauschungen. 
Geringe motoriscbe Unrube. Zunge dick belegt, zittert. Starker Tremor 
manuum. In der Nacht vom 30. November bis 1. December starke Un¬ 
rube; keine Sinnestauschungen (?). Am 2. December ausser Bett. 

Der Urin bei der Aufnahme (29. November 1 Uhr Nachmittags) ent- 
halt eine Spur Eiweiss, keinen Zucker. Aucb um 5 und 7 Uhr Naclimit- 
tags sind alle Zuckerproben negativ. Erhalt um 8 Uhr Abends (6 Stun- 
den nach der Mablzeit) die Zuckerlbsung: Um 9'/i und 1 u V-* l hr sind 
alle Proben positiv (um 9 1 ■> Uhr = 1,1 Proc. Zucker); um ll l /4 Uhr 
nur Trommer um 3 Uhr Nachts Alles—. Am nachsten Mor¬ 
gen uud aucb am 1. December kann ini Nachmittags urin 
Zucker mit alien Proben nachgewiesen werden (0,3 Proc.). Am 2. und 
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3. December fallen die mit alien Portionen des Nachmittagsurins und dem 
Morgenurin angestellten Proben negativ aas. 

27. E. G., Eaufmann, 33 Jahre alt. Alcoholismus c. epilepsia; De¬ 
lirium potatorum. 

1835 Lues. Potus aeit 1894 regelmSssig bis zu I Mark pro die 
Schnaps. Von Mitte 1895 bis Anfangs 1896 3 mal Delirium potatorum. 
Seit Anfang 1896 Schwindelanfalle. Am 26. September 1896 wegen fort- 
gesetzter epileptischer Krampfe eingeliefert, nachdem er erst Mitte Mai 
in gutem Gesundheitszustande entlassen worden war. 

Status praesem: Sinnestauschungen. Sensorium etwas benommen. 
Gesicht blase, gedunsen. Schlecbter Emahrungszustand. Temperatur 39". 
Rasselgerausche Uber beiden Lungen. Grosse motorische Unrube. Tremor 
manuum et linguae. 

Die Temperatur hielt sich auch am folgenden Tage auf derselben 
Hdhe, der Puls wurde allmiihlich schwacher, am 27. Abends Exitus. 

Sectionsergebniss: Hyperaemia cerebri; Arachnitis chron. fibros.; 
Myocarditis; Gangraena circumscripta lob. inf. pulmon. dextr.; Broncho- 
pneum. multiplex; Endarteriitis chronica deform.; Cirrhosis hepatis; Ne¬ 
phritis; Haemorrhagiae ventriculi. 

Der Urin am 26. November enthielt viel Eiweiss, gab die Trono- 
mer’sche und Nylander’sche (schwarz) Probe positiv, desgleichen die 
Gahrung8probe ( 3 /.i Reagensglas). Auch am nachsten (Todes-) Tage war 
Zucker durch Gahrung im Urin nachzuweisen. 

28. W. Sell., Arbeiter, 43 Jahre alt. Delirium potatorum; Epilepsia 
traumatica (?). 

Infectio negatur. Potus seit langen Jahren ftlr 15 Pfg. Schnaps und 
2 Flaschen Bier pro die. Am 5. Juni 1895 Fall in einen Graben, Ver- 
lust des Bewusstseins, Verletzung der linken Kopf- und Brustseite, war 
4 Monate arbeitsunffthig. Arbeitete dann wie zuvor. Am 5. September 
1896 epileptischer Krampfanfall, dann spater zwei leichte Schwindelanfalle. 
Am 3. December deswegen in ein Krankenhaus, am 7. December von dort 
delirirend in die Anstalt UbergefUhrt. Am 8. December war das Delirium 
schon im Abklingen. 

Status praesens (8. December): Orientirt; ohue Sinnestauschungen. 
R. Pup. > L. R./L. +. Zunge zeigt zahlreiche Bisswunden. Tremor ma- 
nuum. Geringe motorische Kraft der Extremitaten. Keine Sensibilitats- 
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storuugen. Patellarreflexe gesteigert. Leberschwellung. Wie aus der bei- 
gefUgten Tabelle hervorgeht, enthielt der Urin spontan am 8., 9. und 
10. December Traubenzucker. Nur am S. war Eiweiss in Spuren vor- 
handen. Am II. and 12. war, besonders im Nachmittagsurin, kein Zucker 
mehr nachzaweisen; auch im Gesammttagesurin vom 13. December fielen 
alle Proben negativ aus. 

AU am folgenden Tage 100 Grm. Traubenzucker gegeben wurdeu, 
erbielt man gleicbfalls mit alien Zuckerproben ein negatives Resultat. — 

Es sei Doch besonders darauf bingewiesen, dass von diesen 7 De- 
liranten 6 eine mehr oder minder starke Albuminurie zeigten. 

Ausser diesen 7 Fallen mit spontaner Glykosurie fandeu sicb, 
wie oben mitgetheilt, unter weiteren 8 Deliranten 4, bei welcben sicb 
nach Ftitterung mit 100 Grm. Traubenzucker eine langere Zeit an- 
dauernde Glykosurie zeigte. Von 15 Deliranten zeigten also 11 eine 
Neigung zum Auttreten von Glykosurie. Dass der Unterschied zwi- 
scben spontaner (transitoriscber) und alimentarer Glykosurie nur ein 
gradueller ist, und die Uebergange fliessend sind, bedarl' nach den 
obigen Versuchen kaum noch einer eingehenden Erorterung. 

Die enge Beziekung, welche zwischen alimentarer und spontaner 
Glykosurie bestebt, wird sehr scbon illustrirt durch Fall 26, in wel- 
chem bei der ersten Aufnabme spontane, bei der zweiten alimentare 
Glykosurie gefuuden wurde. Die Starke des Deliriums scbeint bier- 
bei weniger von ausschlaggebeuder Bedeutung zu sein, da sicb die 
Falle mit spontaner transitoriscber Glykosurie kliuiscb gar nicbt von 
denen mit alimentarer uuterscbieden. Aucb mit der Dauer des Deli¬ 
riums fallt die Zuckerausscbeidung nicbt zusammen. Fall 28 zeigt, 
dass die transitoriscbe Glykosurie noch am 10. December fortbestebt, 
wahrend das Delirium bereits am 8. December abkliugt. Es ist also 
dieacuteExacerbation derAlkobolintoxication mitikrer 
directen Nacbwirkung, welche zur Aussckeidung von 
Zucker im Uriu disponirt. 

Von der Starke der Intoxication, der Widerstandsfahigkeit des 
Individuums und wabrscbeinlich von noch mehr Factoren kaugt daun 
die Intensitat dieser Stoffweckselstorung und ihre Dauer ab. Jetleu- 
falls verscbwindet einige Zeit nach dem Aufkiiren der acuten Ver- 
giftungserscbeinungen der Zucker aus dem Ham und ebenso aucb 
die Disposition fUr alimentare Glykosurie. Wie zahlreicbe, oben mit- 
getheilte F&lle beweisen, gelingt es nicht, alimentare Glykosurie ker- 
vorzurufen, wenn die Kranken sicb scbon von der acuten Stbruug er- 
bolt baben. Es ist interessant, dass aucb der Versucb auf alimentare 
Glykosurie negativ ausfiillt, wenn einige Tage seit dem Versckwindeu 
der spontanen transitoriscbeu Glykosurie verflossen sind. 
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FUr meine Annahme, dass die aliment&re und anch die spontane 
transitorische Glykosurie bei Schnapstrinkern lediglicb die Folge eines 
a eaten Zustandes darstellen, spriebt auch die Thatsache, dass bei 
chronischen Schnapstrinkern im Gegensatz zu chroniscben Biertrin- 
kern ein wirklicber Diabetes meliitus eine Seltenbeit darstellt. — 

Ausser den bereits gescbilderten Versucben bei Paralytikern and 
Alkobolisten habe icb solcbe nocb bei 26 anderen Eranken, welcbe 
an verschiedenen Affectionen litten, angestellt. 

Unter 8 Personen, welcbe skmmtlicb sebwere Erscbeinangen der 
Arteriosklerose darboten, zeigte nnr eine nacb Ftttterang Zacker im 
Harn. Es 1st dies: 

29. L. H., Hausirer, 53 Jabre alt. Dementia post apoplexiam. 

. Vater Potator. Verheirathet seit 1876: 6 Kinder, da von 4 gestor- 
ben; keine Aborte der Fran. Lnes negator. Potus seit Mitte der sech- 
ziger Jabre ftlr 20 Pfg. Schnaps pro die. Keine Krimpfe oder Scbwindel- 
anflUle. 1893 LungenentzUndnng. Ostern 1894 Hemiplegia sinistra mit 
Doppeltsehen auf dem reebten Ange. 2. August 1896 apoplectischer In¬ 
sult mit Bewusstlosigkeit und Verlust der Spracbe. Seit 5. August 1896 
in der Anstalt. 

Status praecans: Demenz. Mftssig guter Ern&brungszustand. Arterio¬ 
sklerose. L. Lidspalte und Pup. > R. R./L. beiderseits etwas tr&ge. Parese 
des M. rectus oculi intern, dextr. Linker Facialis scbwkcher innervirt. 
Zuoge etwas nacb reebts, zittert fibrillftr. Spracbe sicher. Hemiparesis 
sinistra. Reflexe etwas gesteigert, besonders links. Romberg vorbanden. 

Urin ohne Eiweiss und Zucker. Am 18. November urn 6 Ubr Fat¬ 
tening. Um 8 und 9 Uhr iat mit alien drei Proben Zucker nachzuweisen; 
Gabrung nur gering. In den flbrigen Portionen, wie auch in dem einige 
Tage sp&ter untersuebten Morgen- und Nachmittagsurin sind alle Proben 
negativ. 

Die 7 anderen Faile betrafen 3 Manner und 4 Frauen. Sie unter- 
schieden sich, was die Schwere der Erkrankung anbetrifft, nicht we- 
sentlieb von dem Falle mit positivem Ergebniss des Versuches und 
boten zum Tbeil sebwere Lahmungserscbeinungen dar, so: 

1. Facialisparese links; Sprachstbrung; Hemiplegia dextra. 

2. Bui bare Spracbe; reebtsseitige Facialisparese; SchwAche in bei- 
den Armen und Beinen. 

3. Pseudobulbarparalyse: Atropbia n. optic, dextr. et Haemor- 
rbagiae retinae; bulbare Spracbe; Hemiparesis sinistr. (Sectionsbefund: 
Zablreicbe Erweichungsberde im ganzen Gebirn; ausserordentlieb 
starke Arteriosklerose.) 

4. Haufig apoplectische Insulte mit folgender Parese verschie- 
dener Gliedmaassen. 

5—7. Grosse korperlicbe Schwache, sonst ohne Besonderheiten. 
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Es scheint rnitbin, dass scbwere Arteriosklerose kaum irgendwie 
filr das Auftreten der alimentaren Glykosurie disponirt. Es stimmt 
dies auch darait liberein, dass ich bei Paralytikern und cbroniscben 
Schnapstrinkern, bei welchen doch Arteriosklerose ein tiberaus hau- 
figer Befund ist, eigentlich verhaltnissmassig selten alimentare Glykos¬ 
urie gefunden habe. 

Die 18 Ubrigen Faile, an welcben noch Versuebe angestellt wur- 
den, lassen sicb nicht gut zusammenfassen. Ein positives Resultat 
erhielt ich noch in 3 Fallen. 

30. H. H., Arbeiter, 50 Jalire alt. Dementia post apoplexiam. 
Epilepsie. 

Epileptisclie KrRmpfe mit Aura und Bewusstseinsverlust circa alle 
4—6 Wochen, wabrscheinlich seit der Kindheit, siclier seit 1SS1. Seit 
diesem Jabre verheirathet: drei gesunde Kinder. Infectio negatur. 

Hat immer stark Sclinaps getrunken. 1891 Schlaganfall mit Lah- 
mung der rechten Seite; seit jener Zeit konnte er sclileclit gelien und 
sprechen und war auch seither arbeitsunfahig. April 1895 Aufregungs- 
zustande, bald darauf Aufnalime in die Anstalt. Der Zustand hat sicb 
wRhrend des Aufentbaltes daselbst nur wenig geRndert. In Zwischen- 
raumen von einigeu Wochen epileptisclie KraropfanfRUe. 

Status praesens: L. Pup. Spur >■ R. R./L. beiderseits trage. Linker 
Facialis beim Sprechen weniger innervirt. Zunge gerade heraus, rissig. 
Sprache weinerlich, bulbar. Geringe Parese im linken Arm und rechten 
Bein. Kniereflexe beiderseits gesteigert. AchillesphRnomen beiderseits 
nicht auszuldsen. Keine Spasmen, im Gegentheil Schlottrigkeit der Knie- 
gelenke. Keine Ataxie in Rlickenlage. Kein Romberg. Gang spastisch- 
atactisch, taumelnd, dem der Betrunkenen Rhnlich; der reclite Fuss klebt 
mit der Spitze oft am Boden. Starkes Taumeln beim Kelirtmachen. 

Urin ohne Eiweiss und Zucker. Am 10. August Flltterung. I'm 7 und 
S Uhr ist mit alien drei Proben Zucker nachzuweisen. Der spater unter- 
suchte Urin enthielt nie Zucker. 

Auf alle FiUle handelt es sicb hier wolil urn einen diffusen Frank- 
heitsprocess im Centralnervensystem, wenn sich auch liber die Natur des- 
selben mit Sicherheit nichts sagen lasst. 

Positiv war das Resultat des Versuches ferner bei: 

31. Aug. Sc hi., 37 Jalire alt, Arbeiterin. Hypocliondrie, Pseudostupor. 

1875 Typhus. Seit der Pubertat sehr bleichsliclitig- jahrelang clilo- 

rotische Beschwerden. Seit 1SS9 wiederholt in Krankerihausbehandlung; 
seit October 1894 in der Anstalt: Ausserordentlich magere Person. Das 
Gewicht hat 40,0 Kgrm. nie Ubersehritten. Krankheitsbild ungefahr 
gleichbleibend: Schwachsinn, hypochondrische Wahnvorstellungen, hiiufig 
Kahrungsverweigerung, stiiporoses Verhalten. Anfang 1395 scorbutische 
ZahnHeischaffection, die jetzt gehoben ist. Korperlieh ohne Besonder- 
lieiten. Der Urin ohne Eiweiss und Zucker. Erhalt am 12. November 
1896 die Zuckerldsung: Cm 3 und 9 Uhr alle drei Proben positiv (Gall- 
rung = '/ 3 , bezw. 3/4 Reagensglas), um lo I'lir Trommer und Nylan- 
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der-f~* 1° dem am folgenden Tage gesammelten Tagesurin fallen alle 
Zuckerproben negativ aus. 

Worauf in diesem Falle die Herabsetzung der Assimilationsfahig- 
keit fUr Traubenzucker beruht, muss unentschieden bleiben. Man 
kbnnte zunachst an den Marasmus denken. Indess ist von mehreren 
Autoren, z. B. Blocb und v. Strlimpell, Ubereinstimmend ange- 
geben worden, dass der Marasmus nicbt fUr alimentkre Glykosurie dis- 
ponirt. Unsere Versuche haben insofern dasselbe ergeben, als von den 
5 Paralytikern mit positivem Ergebniss des Versuches nur ein einziger 
marantisch war, w&hrend der Versuch bei zablreicben anderen maran- 
tischen Paralytikern negativ austiel. Dass der psycbiscben Stbrung 
aD sicb ein Einfluss auf das Zustandekommen der alimentaren Gly¬ 
kosurie zukommt, ist wohl kaum anzunehmen. Dafllr spricbt vielleicht 
auch die Tbatsache, dass der Versuch in zwei anderen Fallen von 
Hypochondrie negativ ausfiel. Auch bei einigen anderen Fallen von 
Psychosen erhielt ich ein negatives Resultat. Es wurden untersucht: 

1 Fall von Manie, 

2 Falle von Melancholie, 

3 - = Stupor, 

1 Fall von Dementia senilis, 

1 ^ = Demenz nacli Schftdelbruch. 

Dagegen erbielt ich in dem einzigen Fall von traumatischer Neuro- 
psychose (Hystero-Hypochondrie), der zur Untersuchung kam, ein posi¬ 
tives Ergebniss. 

32. F. P., Arbeiter, 51 Jahre alt. 

Potus flir 20 Pfg. Sclmaps. Lues negatur. Mitte Juli 1896 Sclilag 
mit einer Eisenstange auf den Hinterkopf: Bewusstlosigkeit. Seither 
Krankenliausbeliandluug. 

Status praesens: Ged&clmissschwache. Zablreicbe Klageu hypocbon* 
driscber Farbung. Beiderseits concentrische Gesichtsfeldeinscbrankung. 
Motorische Schw&che der Extremit&ten. Anasthesie beider Arme. Stei- 
gerung der Rellexe, der mecbanischen Muskel- und Nervenerregbarkeit. 
.SchwindelgefUhl beim BUcken und Kehrtmachen u. s. w. 

Urin ohne Eiweiss und Zucker. Nack FUtterung am 29. December 
um 7, b, 9% 10 ;t /4 und 11 '/a Ubr alle Zuckerproben positiv. 

Nach apoplectiscben Insulten baben neuerdings SchUtz') und 
Loeb -) spontane Glykosurie beobacbtet; Goldschmidt (I. c.) consta- 
tirte bei einem Fall von Apoplexie in soporosem Zustand alimentbre 
Glykosurie. Ich fand in 2 Fallen von langere Zeit bestehender Hemi¬ 
plegic nach frtilierer Apoplexie beim FUtterungsversuch keinen Zucker 

It Ueber das Vorkomnu-n transitonscker Glykosurie nach apoplectischem In- 
suit. Primer medic. Woehensclirit’t. 1S'J‘2. Nr. 50. S. 613. 

*2) Glykosurie bei Gehirnapoplexie. Ebenda. 1^9*2. Nr. 50. S. 615. 
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im Harn and bemerke gleicbzeitig, dass unter den mitgetbeilten Fallen 
yon Arteriosklerose 3 Falle von Hemiplegie mit negativem und 1 Fall 
mit positvem Ansfall des Versuches za linden Bind. Ebenso fanden sich 
unter meinen Paralytikern Falle mit Apoplezie obne positiven Ansfall 
des Versuches. Scbliesslicb erbielt ich noch ein negatives Resultat 
in 1 Falle von Akromegalie und 

in 1 * ' Adipositas mit Polyurie (taglich 4—8 Liter 

Harn, niemals Eiweiss). 

An die mitgetbeilten Untersuchungen fiber alimentare Glykosurie 
mbchte icb noch eine Reihe von Untersuchungen Uber spontane Gly¬ 
kosurie bei Paralytikern anfOgen, welche ich im Anschluss an meine 
Versuche, betreffend das Vorkommen der alimentaren Glykosurie bei 
dieser Krankbeit gemacbt habe. Und zwar desbalb, weil die Ergeb- 
nisse meiner Untersuchungen fiber alimentare Glykosurie in einem 
gewissen Widersprnch stehen zu einigen Befunden, welcbe hinsicbt- 
lich des Vorkommens der transitoriscben (spontanen) Glykosurie bei 
der progressiven Paralyse erboben worden sind. 

Unter meinen 55 Paralytikern, bei welcben icb auf ali¬ 
mentare Glykosurie untersucbt babe, war nicbt ein einziger, 
der Bchon an und fttr sich Zucker im Harn zeigte. Mit 
diesem Befund stebt in Uebereinstimmung eine Angabe von Mendel'), 
welcher unter 300 Fallen von Dementia paralytica kein einziges Mai 
Glykosurie beobacbtete; Lailler 2 ) fand unter 17 Fallen von Paralyse 
nur einmal vorttbergehend nacb einer Congestion Zucker imHarn, Grep- 
pin 3 ) unter 26 Frauen einmal im Status paralyticus, Hubert Bond 4 ) 
unter 30 Paralytikern 3 mal Glykosurie. Es existiren in derLiteratur 
eine Reibe von Beobacbtungen, in welcben die progressive Paralyse 
mit Diabetes mellitus combinirt war; besonders hat Nannyn 5 ) neuer- 
dings auf das Vorkommen des Diabetes bei Dementia paralytica hin- 
gewiesen, indem er gleicbzeitig bervorbebt, dass diese Combination 
wobl seltener in der Klinik als in der Privatpraxis beobachtet wer- 
den wtlrde. In neuerer Zeit bat Siegmund 6 ) die Frage des Vor- 

1) Die progressive Paralyse der Irren. 1880. S. 194, 220. 

2) Cit. bei Siegmund. 3) Cit. ebenda. 

4) Some points in the relation of diabetes to insanity (Journal of mental 
science. Jan. 1896). Kef. im Centralblatt ftkr Nervenheilk. 1896. Sept. S. 507. 

5) Diabetes mellitus bei Dementia paralytica. XXI. Wanderversammlung der 
sildvestdeutschen Neurologen und Irren&rzte am 6. und 7. Juni 1896. Refer, im 
Neurolog. Centralblatt. 1896. Nr. 13. S. 606. 

6) Beitrag zur Lebre der Orinver&nderungen bei Geisteskrankbeiten, insbeson- 
dere bei der progressiven Paralyse der Irren. Allgemeine Zeitscbrift fdr Psychiatrie. 
1S95. Bd. LI. S. 602. 
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kommen8 der spontanen Glykosurie bei der progressiven Paralyse 
zum Gegenstand eines eingebeuden Studiums gemacht and ist za dem 
Ergebniss gekommen, dass die „transitorische Glykosurie mbglicher 
Weise zu den standigen Symptomen der Paralyse 44 gehore. Er hatte 
n&mlich unter 93 Paralytikern bei 22, d. i. in 23,65 Proc., Zucker im 
Ham gefunden; ja, wenn nur die 42 Falle gerechnet warden, in wel- 
clien der Urin wenigstens 8 mal an verscbiedenen Tagen auf Zucker 
untersucht wurde, so erhohte sich die ProcentzifFer sogar auf 52,38 Proc. 
Diese Angaben von Siegmund sind gegenttber den Befunden anderer 
Autoren liberrascbend, indess sind sie bis zu einetn gewissen Grade ver* 
standlich, wenn man bedenkt, dass Siegmund sich beiseinen Unter- 
suchungen zum Nachweis des Zuckers, wie es scheint, vorwiegend der 
Nylander’scbeu Probe und, „soweit als moglich 44 , der Gahrungsprobe 
bediente. Dass die Ny lander’sche Probe ebensowenig eindeutig die 
Gegenwart von Trau benzucker beweist als die Tro m mer’sche 
Probe, sondern dass sie nur den Werth einer Reductionsprobe besitzt, ist 
langst bekannt und gebt speciell aus den Untersucbungen von Moritz '), 
Kistermann*) und Anderen zur Geniige hervor: Kistermann fand 
z. B. unter '261 patbologiscben Harnen 13 mal mitNylander’s Reagens 
eine positive Reaction, „die durch alkoboliscbe Gabruug nicht zum 
Verscbwindeu gebracbt werden konute, also nicbt auf Traubenzucker 
bezogen werdeu darf“; von 25 gesunden Personen gab der Ham in 
6 Fallen mit Ny lander eine positive Reaction gleicken Charakters. 
Da man nicbt im Stande ist, aus den Angaben von Siegmund im Einzel- 
falle zu entnebmen, wo die Gabrungsprobe gemacbt ist, und wo sie 
unterblieb, so kann man, glaube icb, mit Riicksicbt auf die mangelnde 
Beweiskraft der Nylander’scben Probe fiir den sicberen Nachweis von 
Traubenzucker die urufangreichen Untersucbungen von Siegmund 
leider Dicht unbedingt soweit verwertben, als es zu wUnschen ware. 
Jedeufalls aber fordern seine Untersucbungen dazu auf, noch einmal 
die Frage des Vorkommens der spontanen Glykosurie unter Benutzung 
einwandsfreier Metboden an einem grossen Material zu studiren. 

Aus diesem Grunde babe icb den Urin von 100 Paralytikern der 
Anstalt auf das Vorkornmen von Zucker untersucht, obne dass vorher 
Traubenzucker verabreicht wurde. Unter diesen Paralytikern befauden 
sich 63 Manner und 37 Frauen. Es handelte sich um Paralytiker in alien 
Stadien der Krankheit. Viele boten ausser den gewobnlichen korper- 
licben Symptomen der Paralyse noch andere grbbere Stbrungen des 

1) Deutsches Archiv far klm Medicin. lsito. Bd. XLVI. S. 2S4. 

2) Ueher den positiven Werth der Nylander’schen Zuckerprobe. Ebenda. 
1 ''02. Bd. L. S. 42:t. 
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Nervensystems dar, wie Aphasie, Hemiparese und Hemiplegie, totale 
Amaurose a. s. w. a. b. w. A ns kusseren Grtlnden musste bei diesea 
Patienten die gewbbnliche Medication (Opium, Bromkalinm, Chloral- 
hydrat, Trional n. b. w.) weiter gegeben werden. 

Von s&mmtlichen Personen warden nntersncbt 1. der Morgen-, 
re8p. Vormittagsarin, 2. der zwiscben 2 und 4 Uhr Nacbmittags ge- 
lassene Urin. Nach Prilfnng der Reaction und deB EiweiBsgehaltes 
wurden wenn nOtbig nacb Fortscbaffung des Eiweissesdie Trommer- 
8cbe und Nylander’scbe Probe angestellt. Fiel eine von diesen 
positiv oder auch nur andeutungsweise positiv aus, so wurde die Gah- 
rung8probe gemacbt. Icb glaubte mich zu einem solcben Vorgebeo 
desbalb berecbtigt, weil ich bei meinen sebr zablreicben Versucben 
fiber alimentare Zuckeransscbeidung niemals gefunden batte, dass die 
Gabrungsprobe positiv ausfiel, wenn nicht auch die Trommer’sche 
und Nylander’scbe Probe ebenfalls einen positiven Ausfall gezeigt 
hatten. 

Meine Untersnchungen ergaben nun, dass etwa 15 Falle tbeils 
bei Anstellung der Trommer’schen, theils bei Anstellung der Nylan- 
der’scben Probe einpositives Resultat zeigten. In alien diesen Fallen 
fiel aber die Gabrungsprobe negativ aus. 

Dagegen konnte in 2 Fallen mit alien drei Proben Zucker naeh- 
gewiesen werden. 

Im ersten Fall, welcher einen mannlichen Paralytiker obne Be- 
sonderbeiten betraf, wurden an 2 Tagen, und zwar imraer im Nach- 
mittag8urin, Spuren von Zucker (Gahrung = 1 Ccm. Gas) constatirt. 
Der Kranke batte Monate lang Trional erhalten. Als wir Jnacbher 
zur Controle unseres Versucbsergebnisses diese Medication aussetzten, 
kam Patient leider zur Entlassung. 

Im zweiten Fall, welcher eine paralytische Frau betrat, konnten 
wir ebenfalls im Nachmittagsurin Zucker nachweisen (Gahrung — 
•/• Reagensglas). Icb werde auf diesen Fall nocb ausflihrlicher zu- 
rUckkommen. 

Wenn ich nun, selbst auf die Gefahr bin, dass das Untersucbungs- 
ergebniss meines ersten Falles wegen der vorausgegangenen Trional- 
darreicbnng mfiglicher Weise nicht ganz einwandsfrei ist, die Annahme 
macbe, dass in den beiden Fallen, welche einen positiven Versuchs- 
ausfall zeigten, dieser einzig und allein auf den Process selbst zu be- 
zieben ist, bo wtlrde ich unter Hinzufligung meiner 55 Falle, welche 
vor der Untersucbung auf alimentare Glykosurie frei von Zucker 
befunden wurden, Uber ein Material von 155 Fallen aus alien Stadien 
der progressiven Paralyse verfdgen, von welchen nur 2 eine spon- 

Dentsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. X. B1. 30 
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tane Glykosnrie zeigten. A ns diesem Grande mass ich micb in der 
Aaffassung der in Betracht kommenden Verb&ltnisse viel mehr den 
ftlteren Untersacbongen von Mendel and Anderen anscbliessen, als 
denen von Siegmnnd. Anch moss icb mit Rttcksicbt anf den A os- 
fall meiner Untersacbongen fiber aliment&re Glykosnrie bei der 
progressiven Paralyse za demselben Schlass kommen, da ich, wie icb 
im Anfang dieser Arbeit gezeigt babe, aliment&re Glykosnrie bei Pa¬ 
ralyse nicht gerade sehr h&nfig vorfand, ein Umstand, welcher ancb 
dafllr spricht, dass die progressive Paralyse an sich wenigstens keine 
bocbgradige Disposition ftlr das Zastandekommen der spontanen 
Glykosnrie abgiebt. 

Mit RUcksicht anf den von Krans and Lad wig (1. c.) aafgestellten 
Satz, dass es im Gegensatz zar aliment&ren Glykosnrie Formen von 
„nerv0ser Glykosnrie 1 ' gebe, welcbe bei Znckerznfnhr keine Steigerang 
der aasgescbiedenen Zackermenge erkennen lassen, babe icb anbangs- 
weise bei der znletzt erw&bnten paralytischen Patientin, welcbe spon- 
tane Glykosnrie zeigte, eine Reihe von qaantitativen Bestimmnngen 
des im Urin aasgescbiedenen Zackers einerseits bei einer bestimmteo 
gemischten Ern&brang, andererseits bei einer Znlage von 100 Gr. 
Tranbenzncker za dieser Ern&brang angestellt 

Die Patientin war eine 43 Jabre alte Fran, in scblechtem Er- 
n&brang8znstande, welcbe seit circa 1 Jabre die gewObnlichen kOrper- 
licben nnd psycbiscben Erscheinnngen der progressiven Paralyse 
darbot. Sie liess weder in ibrer Anamnese eine Disposition zam 
Diabetes erkennen, nocb war es bekannt, dass vor Erhebnng meines 
BefaDdes Glykosnrie bestand. Es bandelte sich nicht am einen 
Diabetes, denn es feblten die fUr diese Erkranknng cbarakteristiscben 
Symptome: Polydipsie, Polynrie, sowie die dbrigen Erscbeinungen. 
Ich habe den Urin dieser Patientin im Lanfe einer balbjfthrigen Beob- 
acbtnng sehr b&afig antersacht and konnte in demselben, wean anch 
nicht constant, so doch meistens Zucker nacbweisen. Von qaantitativen 
Bestimmungen, welche icb in der Zeit anstellte, wfthrend welcher die 
Patientin eine gemiscbte Nabrnng za sich nahm, mbchte ich nnr die 
nebenstehenden mittbeilen. 

Es ergiebt sich aus der GegenUberstellang dieser beiden Tabellen, 
dass die Znckeraasfabr dieser Patientin darch die Zackerznlage in 
der That in die HOhe getrieben warde. Wenn die Steigerang nar 
eioige Gramm betr&gt, so ist das nicht wanderbar, da ja ancb bei 
Patienten, welche spontan keine Glykosnrie zeigen, anf 100 Grm. 
Tranbenzncker aber ein Oder mehrere Gramm Zacker aassebeiden, 
die Zafubr von 200 Gr. Traubenzucker die Menge des aasgescbiedenen 
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Tageszeit 

Menge des 
Urins 
in Ccm. 

Spec. 

Gew. 

Trommer 

8 

a 

55 

Ghhrung 

Polari¬ 

sation 

in 

Proc. 

Zucker 

in 

Grin. 

Menge des in 

24 Stonden aus- 
geschiedenen 
Znckers in Grm. 


6 Vm. bis 12M. 

90 

1042 

-i- 

+ 

4- 

0,7 

0,630 

\ 

i. 

12 M. bis 5 Nm. 

90 

1050 

+ 

+ 

T 

0,6 

0,540 

f 1,17 


5Nm.bis6 Vm. 

60 

1045 




— 

_ 



(1 mal Stuhl) 
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6 Vm. bis 12 M. 

140 

1040 


+ 

+ 

0,2 

0,28 

| 

ii. 

12 M. bis 5 Nm. 

40 

1045 

+ 



— 

— 

\ 0,4 


5Nm.bi8 6 Vm. 
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1045 

+ 

+ 

+ 

0,1 

0,12 



(1 mal Stuhl) 
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6 Vm. bis 12 M. 

80 

1045 

+ 

-f- 

+ 

1,2 

0,96 

) 

hi. 

12 M. bis 5 Nm 

110 

1047 

+ 


+ 

0,2 

0,22 

> t.18 


5Nm.bis6 Vm. 

50 

1045 




— 

_ 

f M 10 



(1 mal Stuhl) 
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6 Vm. bis 12 M. 

90 

1044 

+ 

+ 

+ 

1,1 

0,99 

| 

IV. 

12 M. bis 5 Nm. 

50 

1045 

+ 




— 

> 0,99 


5Nm.bis6 Vm. 

380 

1020 


— 

— 

— 

_ 

J 



(1 mal Stuhl) 









Diesen Befunden stehen zwei andere gegenUber, welche ich bei 
einer Zulage von 100 Grin. Tranbenzucker znr Nabrnng (um 6 3 /4 Uhr 
Vormittags) erbeben konnte: 


Bcooaoh- 

tungstag 

Tageszeit 

Menge des 
Urins 
in Ccm. 

Spec. 

Gew. 

Trommer 

M 

8 

S 

to 

c 

a 

u 

a 

o 

Polari¬ 
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in 
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Zucker 

in 

Grm. 

Menge des in 
24 Stunden ans- 
geschiedenen 
Znckers in Grm. 


6—8 Vm. 

90 

1036 

+ 

+ 

+ 

1,7 

1,53 



9 Vm. 

40 

1040 

+ 

+ 

+ 

3,1 

1,24 




10 Vm. 

70 
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+ 

0,2 

0,14 



i. 

12 M. 

60 

1027 

+ 

+ 

+ 

0,2 

0,12 


> 3,03 
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60 

1035 

+ 

+ 

Spur 

— 

— 





(1 mal Stuhl) 










5Nm. bis6 Vm. 

60 
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+ 

+ 
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— 

— 




6—8 Vm. 

210 

1010 

+ 

+ 

+ 

0,4 

0,84 




9 Vm. 

50 
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+ 

+ 

+ 

2,5 

1,25 




10 Vm. 

60 
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+ 

-r 

+ 

3,2 

1,92 
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12 M. 

40 
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+ 

+ 

+ 

0,9 
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70 

1024 




— 

— 




5Nm. bis 6 Vm. 

110 

1035 

— 

— 

— 

— 

— 





(1 mal Stuhl) 










Znckers nnr noch um ein Geringes, in der Regel bOchstens einige 
Gramm, zu steigern pflegt. Ich bin nicbt in der Lage, mit Bestimmt- 
heit den Beweis dafUr zn erbringen, dass die spontane Glykosurie in 
meinem Falle in der That eine neurogene war, indessen spricht die 
Erfahrung, dass auf dem Boden der Paralyse zuweilen Glykosurie 
beobachtet wird, sowie die Tbatsacbe, dass es sich in diesem Falle 
nicbt um einen eigentlichen Diabetes bandelt, ferner der geringe Grad 
der Zuckerausscbeidung, das zeitweilige Feblen derselben, nacb meiner 
Meinung sicberlicb sehr zu Gunsten der Annahme, dass es sich um 
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eine aof der Basis der paralytischen Gehirnerkrankong entstandene 
Glykosurie handele. Ich wollte deshalb nicht unterlassen, die an 
diesem Falle gemachten Untersnchnngen gegenttber den yon Kraus 
und Ludwig gemachten Beobachtungen mitzutheilen. Absolnt bin- 
dende Schlfisse fiber die Frage, ob es gerecbtfertigt ist, der alimen- 
tfiren Glykosurie eine besondere Form der neryfisen Glykosurie gegen- 
ttberzustellen, mbchte icb aus diesem Fall noeb nicbt ziehen. Immerbin 
mfichte ich auf Grand desselben es doch als fraglich erscheinen lassen, 
ob Falle yon Glykosurie, welcbe durcb eine primfire organische Er- 
krankung des Centralneryensystems bedingt sind, die Eigenthttmlich- 
keit zeigen, dass die Zufuhr reicblicher Mengen yon Zucker die Zucker- 
ausfubr nicbt steigert — 

Zum Schlnsse ist es mir eine angenehme Pflicht, meinem bocb- 
verehrten Chef, Herrn Geh.-Rath Dr. Sander, fttr die Liebenswttrdig- 
keit, mit der er mir das Krankenmaterial der Anstalt und die Mittel 
zu meinen Versuchen zur Verfttgung stellte, meinen ergebensten Dank 
auszusprecben. 

Vor Allem aber bin ich Herrn Priyatdocenten Dr. H. Strauss, 
Oberarzt an der IIL mediciniscben Klinik der Charity, der mich zu 
dieser Arbeit anregte und bei derselben in jeder Weise untersttttzte, zu 
grfisstem Danke verpflichtet. 
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Gliom der Medulla oblongata. 

Von 

Dr. Joseph Collins 

aus New-York. 

Neurologen dee City hospitals, Arzt des St Mark's Hospitals. 

(Hierzu 4 Abbildungen im Text and Tafel IX.) 

Die Oblongata ist sebr eel ten der Sitz von Tnmoren. In diesem 
Theile des Centralnervensystems vorkommende Geschwlllste werden 
gewbhnlich erst anf dem Secirtische erkannt; nicht weil die Ent- 
wicklnng nnd Anwesenheit derselben symptomlos bleibt, sondern weil 
diese Symptome meist allgemeinen nnd nnr selten „bulb&ren“ Cha- 
rakters sind. Verfasser systematischer Abhandlungen waren ansser 
Stande, ein kliniscbes Bild zu liefern, ans welcbem die Anwesenheit 
▼on Tnmoren der Oblongata erkannt werden kttnnte. Mein Unver- 
mbgen, den einzigen Fail einer solchen Erkrankung, der mir vor- 
gekommen, zn diagnosticiren, veranlasst mich, den nacbfolgenden 
Bericht zn schreiben, in der Hoffnung, damit einen Beitrag znr Sym¬ 
ptomatology end Pathologie dieser Zust&nde zu liefern. 

S. 6. 0., ein 28 j&hriger Manrer ans Schottland, wnrde am 18. No¬ 
vember 1895 in die chirnrgiscbe Abtheilnng des Citybospitales aufge- 
nommen. Er war an Dr. J. E. Kelly, den diensthabenden Cbirnrgen des 
Spitales, von einem Arzte einer Nachbarstadt unter dem Verdachte eines 
Hirntumors gewiesen worden. Anamnestiscb konnte weder ans beredit&ren, 
nocb individuellen VerhSltnissen bis znr Zeit des Beginnes der gegen- 
wftrtigen Erkrankung irgend welcber Zusammenbang mit seinen jetzigen 
Beschwerden gefnnden werden. Patient bat angeblich nie Syphilis gebabt, 
sich nie dem habituellen Genusse von Spirituosen hingegeben. Er war 
ein missiger, scbwer arbeitender, verheiratheter Mann. 

Die gegenw&rtige Krankbeit begann vor 8 Monaten, reap. Patient 
ist in der Lage, Symptome seiner gegenw&rtigen Erkrankung bis auf diese 
Zeit znrtlckzuverfolgen. 

Das erste Symptom waren Par&sthesien (GefUhl der Vertaubung) in 
den Fingern der linken Hand, besonders dem ersten und zweiten. Bald 
erstreckten sich dieselben liber die ganze Hand und ap&ter auf die 
ganze obere Extremist bis zur Schulter. Nach einiger Zeit — Patient 
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kann dieselbe nicht genau angeben — traten khnliche Sensationen im 
linken Beine auf, die in den Zehen begannen nnd allm&hlich die ganze 
Extremit&t betrafen. Obne rich jedocb fflr krank za halten, ging der 
Patient seiner Besch&ftignng ais Maurer bis 3 Monate vor seinem Ein- 
tritte ins 8pital nacb. Um diese Zeit zwang ihn Unricberbeit der linken 
Hand und in geringerem Grade auch des linken Beines, seine bisberige 
Arbeit aafzugeben. Er erbielt hierauf in einer Pelzfabrik Besch&ftigung 
and arbeitete daselbst bis 1. November 1895, 3 Woehen vor seiner Zu- 
lassung in das 8pital. 

Anfang October dieses Jabres — vor 6 Woehen — nahm Patient in 
der linken Hinterhanptgegend nnd linken Seite des Nackens ein GefUhl 
der Dehnung und Streckung wahr, begleitet von ziehenden Sensationen, 
die sich von der Hinterbauptgegend bis in die Stirne erstreckten und auf 
die linke Seite beschr&nkt waren. Er erklkrte dies nicht ftlr Eopfschmerz, 
sondern fUr ein GefUhl, ais ob an dieser Stelle innerhalb des Kopfes sich 
etwas befknde, was diesen mit Gewalt ansdehne. Die linke obere und 
untere Extremist waren sebwer, plump und unnachgiebig. Kein Er- 
breeben oder Scbwindelgefttbl, keine Klagen liber Sehstdrungen. Soweit 
die anamnestischen Daten. 

Am 21. November sab icb Patienten nacb Aufforderung Dr. K e 11 y’s, 
welcher ein Gutachten bezttglicb der Diagnose und des eventuell durch 
Operation erreiebbaren therapeutiseben Erfolges wflnscbte. 

Untersuchung am 22. November 1896. 

Patient, ein wohlgenUbrter junger Mann, liegt im Bette. Die Augen 
rind geschlossen, der Eopf wird unbeweglich und leicht nacb links ge- 
neigt gebalten. Der Aufforderung, sich aufzusetzen, entspriebt der Kranke 
langsam; er halt seine Hand an die linke Gesicbts- und Kopfseite, ais 
ob er Scbmerzen empfinde. Trotz dieser fixirten Position des Kopfes und 
Nackens ist keine wirkliche Steifbeit vorhanden, und kann der Kopf frei 
nacb alien Richtungen bewegt werden. Patient behauptet aber, es sei 
unbequem, den Kopf sehr weit nach reebts zu wenden, da die linke Kopf- 
seite so sebwer sei. Keine wahrnehmbaren Abnormit&ten am Kopfe, keine 
percutomche Empfindlichkeit. Augenmuskellfthmungen sind nicht nacb- 
weisbar, obwobl der Kranke angiebt, seit ein paar Tagen beim Blicken 
auf die Ubr an der gegentiberliegenden Wand des Krankenzimmers doppelt 
zu seben. Sonet war niemals Diplopie aufgetreten. Pupillen reagiren auf 
Licht und Accommodation, baben mittlere Weite. Augenspiegel zeigt nor- 
malen Fundus. Diese Befunde warden von Dr. J. A. Andrews, welcber 
auf Einladung Dr. Kelly’s den Kranken in zwei getrennten Sitzungen 
untersnebte, bestfttigt. Sebsch&rfe war normal; keine Gesichtsfeldein- 
schr&nkung oder Beeintrkchtigung der Perception fttr Weiss oder Farben. 
Bei seitlicher Fixation leichte Unbestftndigkeit der Aug&pfel, die am beaten 
ais Ataxie bezeichnet werden kdnnte. Gerucb- und Geschmackssinn in¬ 
tact. Keine Zeicben einer Betheiligung des Facialis oder des motorischen 
Astes des Trigeminus. Kaubewegungen beiderseits von gleicher Intensityt. 
Zunge wird gerade vorgestreckt und ist nach alien Richtungen frei be- 
weglicb. Keine Stdrungen der Spracbe im psyebiseben oder articulate- 
rischen Mecbanismus. Weder Tremor, noch Zuckungen der Gesichtsmuskeln. 

Patient ist etwas unsicher auf den Beinen, besonders beim Schliessen 
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der Augen, and bat die Neigung, mit dem Kdrper recbts ttberzuhkngen, 
was am ausgesprochensten ist, wenn der Kraoke umbergebt — sonstige 
Stdrungen des Ganges sind jedoch nicht wabrnebmbar. Kniereflexe beider- 
seits erhdht, besonders links. An dieser Seite ancb deutlicher Fussclonus, 
w&hrend recbterseits nnr geringe Nacbbewegnngen des Fnsses bei Dehnung 
der Achille8sebne anftreten. Cremaster* and Baachdeckenreflex feblen. 
Abnorm lebhafter Tricepsreflex links, recbts normal. Die Bewegangen 
der linken Hand sind ansgesprocben ataktische; ibr Drack ist anbedeu* 
tend im Vergleicbe za dem der recbten. Die Kraft in der linken Kdrper* 
liklfte ist im Allgemeinen bedentend berabgesetzt; doch kann man weder 
von einer eigentlicben Paralyse, ja kanm Parese sprecben, da Patient 
umbergeben, seinen linken Arm nach alien Richtungen bewegen and 
passiven Benge- and Streckbewegnngen krftftigen Widerstand leisten kann. 

Untersachnng der Sensibilitkt ergiebt eine Uber den ganzen Kdrper 
ausgebreitete and beinahe bis zu vollkommener Analgesic fortgeschrittene 
Herabsetzang der Scbmerzempfindung. Nadelstiche und Kneifen der Haut 
werden vom Patienten nicht scbmerzbaft empfunden. Tastsinn ist intact 
Herabsetzung der Schmerzempfindung betrifft nicht nur die kussere Haut 
des Kdrpers and Gesichtes, sondern auch die Schleimhaut des Mandes 
und Rachens; docb all’ dies stkrker links als rechts. Vermuthlich ist auch 
die Blase davon betroffen, da eine grosse Menge Residualharnes — 
10—20 Unzen auf einmal — bei verschiedenen Gelegenheiten entleert 
worden ist. Temperaturempfindung unversehrt. Kraftsinn, Muskel* und 
Gelenkempfindung, sowie Lagevorstellung sind gleichfalls unangetastet. 
Wiederholte Untersuchungen des Tastsinnes zeigen, dass die rein tactile 
Sensibilitkt unbeeintrkchtigt ist. Patient unterscheidet rascb zwiscben einer 
scharfen und stumpfen Spitze, der BerUhrung mit der Fingerkuppe und 
dem blossen Contacte mit einer Baumwollflocke. Gaumenreflex ist normal. 
Trotzdem Patient Uber Schlingbescbwerden klagt, bringt er ihm dar- 
gereicbte Nahrnng obne augenfkllige Schwierigkeit hinunter. Gs ist ein 
gewisser Grad von Heiserkeit zu bemerken, doch ist sich der Kranke 
derselben nicht bewusst und kann hohe und tiefe Tdne gleich gut intoniren. 

Geistig ist Patient lebhaft und rUhrig; Gedkchtniss- und Associations* 
fkhigkeit anscheinend intact. Er antwortet prompt und correct und giebt, 
Uber seine Krankheit befragt, intelligente und verlkssliche Auskunft. 

Untersucbung des Urins ergab Anwesenheit von Giweiss zu 3 Grm. 
auf den Liter und das Feblen von Zucker. Reaction alkalisch, specifisches 
Gewicht 1,032. Das Mikroskop zeigte eine grosse Menge amorpher Be- 
standtbeile, Tripelphosphate und die Anwesenheit von Cylindern. Pols 
regelmkssig, 70—80 Schlkge in der Minute; Respiration leicht beschleu- 
nigt; Temperatur normal. 

Der Chirurg wurde nun informirt, dass wegen Abwesenheit cardinaler 
Symptome eines Hirntumors: Optische Neuritis, Erbrechen, Schwindel, 
genuiner Kopfscbmerz u. s. w., und Vorhandensein soldier schwer zu deu- 
tenden Symptome, wie universelle Analgesie bei unversehrtem Tast- und 
Temperatursinne, Andeutung des Fussclonus und mkssige Erhohung des 
Kniereflexes rechterseits, dabei ausgesprochener Fussclonus und bedeutend 
erhdbter Patellarreflex links, die intracranielle Erkrankung nicht mit 
Sicherheit localisirt werden konne. Doch war mit RUcksicht auf die 
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Spannung and Spasticitat der Muskeln in der linken 8eite des Nackens, 
die ausgesprochene Schwkche der Hand, des Beines and der linken Hfclfte 
des Stammes, der Ataxie der Hand and des Beines, die Annahme nabe- 
liegend, dass sicb im Gehirn, wahrscheinlich snbeortical, eine Neubildung 
entwickle, welcbe die Pyramidenprojection der reehten 8eite in Mitleiden- 
scbaft ziebe. 

Die allgemeine Herabsetznng der Scbmerzempfindang warde, obgleicb 
sie nach einem Pankte innerbalb der Vereinigang der aaf- and ab- 
steigenden V-Wnrzeln binwies, als die wabrscbeinlicbe Folge einer zu- 
nehmenden Erweiterung der Venlrikel angesehen, wobei jedoch and ere 
wichtige Manifestationen eines derartigen Zustandes, wie Schiafrigkeit and 
psycbiscbe Trkgheit, vermisst warden. 

Schwer war es aacb, mit dieser Annahme die ansgesprocbene Intact- 
heit des Temperatarsinnes and die Abstumpfang der Scbmerzempfindang 
in Einklang zu bringen. Es sei nocb bemerkt, dass die Stttrnngen des 
Schmerzsinnes betrftcbtlicb waren and eine Mittelstafe zwiscben totaler 
Analgesic und m&ssiger Hypfisthesie einnahmen. 

Wenn wir die sebr wahrscbeinliche Ansicht gelten lassen, dass die 
sensible Leitnng in ibren verschiedenen Qualitkten die folgenden Wege 
einschlflgt: die tactile Sensibilit&t die Hinterstrknge des Rtlckenmarkes 
and die centrale Scbleife der Oblongata; derMoskel- and Gleicbgewichts- 
sinn die directen Kleinhirnstrknge; der Scbmerz- and Temperatursinn 
in Fasern verlauft, die nacb dem Eintritte in die hinteren Warzeln sicb 
sofort nacb der eutgegengesetzten Seite begeben and nacb aufwkrta im 
Gowers’schen Btlndel verlaufend durcb die laterale Scbleife die Central- 
windnngen des Himes erreichen, dann mttsste die Lksion zar Erklkrang 
der oben erwkbnten Symptome so localisirt gedacht werden, dass sie in 
beiden Haiften der Medulla medianwkrts vom Flechsig’schen Btlndel, 
dorsal und lateralwarts von der absteigenden Trigeminoswurzel sich aus- 
breitend, die laterale Scbleife zerstdrt. Allerdings stehen dieser Locali¬ 
sation gewicbtige Momente entgegen. Ein Krankheitssitz solcber Locali¬ 
sation and Ausdebnung mtlsste notbwendiger Weise zu Thermoanksthesie 
fUhren. Ferner mass angenommen werden, dass ein Krankheitsherd in 
der Medulla oblongata, der gentlgend gross ist, derartige Symptome zn 
erzeugen, aucb viele andere typisch „bulbare“ zar Folge batte, die bei 
diesem Patienten vollstkndig mangelten. Dann widersprach aucb das Be- 
scbranktsein der motoriscben Symptome aaf die eine Seite, sowie die 
Localisation der Reizerscheinungen einer Herd-Lksioo spinalwkrts vom 
Pons und den Hirnscbenkeln. Ein endgUltiges Urtheil bezUglicb des patho- 
logiscben Zustandes oder seiner Localisation konnte deshalb nicbt ge- 
fallt werden. 

Als Patient 3 Tage nacbber wieder untersucbt warde, war dessen 
Zuatand bedeutend verscblimmert. Es bestand ein gewisser Grad von 
Somnolenz; Pupillen waren erweitert und reagirten trkge; die Psyche war 
etwas gehemmt, und die Retlexe batten sicb derart gekudert, dass, wall- 
rend frliber Erbobung bestand, nun linkerseits sebr geringe Steigerung, 
recbts aber Abscbwacbung constatirt wurde. Aucb Tacbycardie, Schwkcbe 
und Unregelmassigkeit des Herzscblages und ausgesprocbene Symptome 
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von Lungenddem stellten sich ein. Die Temperatnr betrug constant 
gegen 102° F. Weitere Localisationssymptome waren nicbt hinzuge- 
treten. 

In Anbetracbt dieser alarmirenden Erscheinnngen scbien ein opera- 
tiver Eingriff — wenn anch nnr zur Erleichternng der znnehmenden 
Druckeracheinungen — gerechtfertigt, and aasserdem war die Mdglicb- 
keit, dem Processe zur Weiterentwioklang and eventaellem Deutlicher- 
werden des Krankheitsbildes Zeit za lassen, recht verlockend. Die Operation 
wnrde nach einer Beaprechung mit Dr. Kelly von Letzterem am 28. No¬ 
vember vorgenommen. Leider war ich bei der Operation nicbt anwesend, 
docb theilte mir Dr. Kelly mit, dass eine Trepanationadffnung von 1 Zoll 
Durcbmesser in der rechten Scb&deldecke gesetzt worden war, an einer 
Stelle, die sicb entsprecbend der Rolando’scben Furche and ungef&hr 
l 1 /* Zoll nacb anten von der Mittellinie befand. 

Nach Erdffnung der Dara mater wnrde in die abnorm feste Him- 
aubetanz eine groase Aspirationanadel nacb veracbiedenen Ricbtungen ein- 
geatoasen, obne daaa ea gelungen ware, eine andere Fl(l8sigkeit ala eine 
geringe Menge dnnklen Blutes zu Tage zu fdrdern. Ea wurde daber die 
Dora wieder vern&ht, die Wunde geachloaaen and ein Verband angelegt. 
Patient erbolte aich nach der Operation rascb and fablte aich, wie seinen 
Angaben za entnebmen war, w&hrend der nilchaten 24 Stunden etwaa 
erleichtert. Daa ziebende Gefllhl in der rechten Nacken- and Gesichts- 
bftlfte war geringer, die Payche freier. Am 2. Tage nach der Operation 
atieg die Temperatur auf 105° F., obne daas locale oder allgemeine 
Symptome einer Sepaia gefanden werden konnten. Von dieaer Zeit an 
verfiel der Patient raach, wobei alle anderen Symptome von dem rapid 
tiberbandnebmenden Lungenddem in den Hintergrund gedr&ngt wurden. 
Am 1. December, kurz nacb Mittag, atarb der Kranke. An dieaem Morgen 
hatte die Kdrpertemperatur 102° F., Pula 126, Reapirationazahl 26 be- 
tragen. Unmittelbar vor dem Tode waren Temperatur 104°, Pulaachlfige 140, 
Respiration 16 gemeaaen worden. 

Die einige Stunden nach dem Tode vorgenommene Autopsie ergab 
Folgendes: Wohlauageaprochene Todtenatarre. Todtenflecke vorhanden. 
Eine kreisrunde Trepanationadffnung, 1 Zoll im Durchmeaaer, tlber der 
rechten Parietalgegend. Keine Vereinigung der Kopfhautlappen. Gehirn- 
aubatanz wdlbt sich in der Trepanationadffnung nicbt vor. Sch&deldecke 
von normaler Dicke, Dara mater nicbt adherent. Sinus m&aaig mit Blut 
geftillt; dies gilt besondera von den lateralen. Pia und Arachnoidea an- 
acbeinend normal, mit Aaanahme eines Bezirkea, welcher die mediate 
Flkche des Praecnneua und Cuneus begreift und aich nocb ungef&br 1 Cm. 
weit auf die AussenflUche des Cuneus erstreckt, wo die Pia verfkrbt und 
leicbt mit flUaaigem Blute suffundirt 1st. Letzterea befindet aich nicbt 
zwiachen Pia und Gehirn, sondern in den Maachen der Pia selbat. Die 
Gef&ase der Gebirnbaais normal. An der Oberfl&che der ersten linken 
Frontalwindung, gerade entsprecbend einer Secundllrfurche, befindet sicb 
ein kleiner, weisaer opaker Fleck von ungef&hr 4 Mm. Durchmeaaer, der, 
einem Paccbioni’scben Kdrpercben fthnlicb, docb von anderen Pac- 
chioni’achen Granulationen unabhangig iat. Die Seitenventrikel ent- 
balten eine geringe Menge ventriculkrer FlUaaigkeit und sind in keinvr 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



458 


XVIII. Collins 


Weise dilatirt. Die Gehirnhemisph&ren, Ganglien, Stamm, Pons und Klein- 
him erscheinen dem bloasen Auge normal. 

An der blossgelegten Gehirnbasis zeigt die Medulla oblongata eine 
auffallende Ver&nderung: Diesel be ist asymmetrisch vergrbssert, sie hat 
ihren normalen Umfang und ihre Form eingebtlsst und besitzt die Gestalt 
eines Taubeneies (Fig. I und 2). Der Querdurchmesser der Oblon¬ 
gata betr&gt l Cm., hinter ihrer Vereinigung mit dem Pons gegen 3 Cm. 
Die Vergrbsserung ist nicht symmetrisch, indem naliezu zwei Drittel links 

Fig. 1. 



von der Medianlinie liegen, so das8 sich hier eine ungef&hr 2 Cm. hobe 
Vorwblbung befindet, wfthrend rechterseits das verlkngerte Mark ann&hernd 
normale Maasse zeigt. Der grosste ventro-dorsale Durcbmesser der ver- 
grbsserten Medulla oblongata betrkgt 3 Cm. Die Neubildung oder das 
Gewebe, welches diese Ausdehnung bewirkt, liegt an der Dorsaldache 
der Oblongata frei zu Tage und reicht offenbar in den Apex des 4. Ven- 
trikels hinein. So treibt der Tumor die Medulla centralw&rts vor und 
erscheint in dieselbe eiugehlillt. Fin verhaltnissmassig grosses Blutgeftas 
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verl&uft ilber der freien Flftche der Neubildung, sich in seinem Verlaufe 
der Mittellinie n&hernd. 

Makroskopiscb erscheint die Ventralflache des verl&ngerten Markes 
wenig verindert, da die Neubildung olfenbar auf deren dorsale Flbche 
beschrknkt ist. An Querscbnitten der Medulla, 15 Cm. unterbalb ihrer 
Vereinigung mit der Brdcke, erkennt man, dass der Tumor nabezu das 
ganze Volumen des verl&ngerten Markes einnimmt. So ist die Medulla 
von dieser centralgelegenen Masse verdrangt und auf eine dUnne cylin- 
driscbe Schale reducirt, w&hrend der Tumor selbst annahernd in der Mitte 
und ein wenig mehr dorsalwkrts liegt. Diese den Tumor einschliessende 
Hiille von Medullagewebe ist an der Ventralseite dicker als an der dor* 
salen. Ihre Maasse sind wie folgt: An der Ventralseite 5 Mm., links 


Fig. 2. 



seitw&rts 2 Mm., recbterseits 3 Mm. und an der Dorsalseite 2 Mm. Die 
beigegebene Skizze, verfertigt von Dr. Ira van Gieson, erleichtert 
bedeutend die Orientirung in der Topographie der Tumormasse (Taf. IX, 
Fig. 1). 

Die Geschwulst grenzt sich auf dem Querscbnitte sehr scliarf von 
dem umliegenden Medullagewebe ab. Sie ist von gesprenkelt graurotber 
Farbe, bedingt durch die Anwesenheit massig zahlreicher Blutgefasse. Iu 
der Mitte des Tumors befindet sich ein kleiner Bezirk von weisslicher 
Farbe und geringerer Consistenz als das tibrige Geschwulstgewebe und 
von glknzend durchscheinender, gelatinoser Beschatl'euheit. Die Peripherie 
des Tumors ist stellenweise dichter als das Centrum. Die scharfe Ab- 
grenzung des Tumors von der umliegenden Medulla beruht auf dem Con* 
traste des weissgefarbten Medulla* und rbtlilich durchscheinenden Tumor- 
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gewebes (Taf. IX, Fig. 1). In derselben Schnittebene befindet gich nahe 
der DorsalflAche eine distincte, perlartige, gelblicbweisse Masse mit radien* 
formigen AuslAufern, offenbar bedingt dnrch Nekrose. Die Tamorbildang 
Iflaft caudalwkrts spitz za und endet angefAhr in der Htthe der sensibeln 
Krenzung. 

Die Lange ist ausgesprochen ddemattJs, jedoch frei von Einlagernngen 
irgend welcber Art. Das Herz nicht bypertrophirt; Klappenapparat in* 
tact. Leber leicbt vergrdssert; dentlicb wabrzanebmende trtibe Schwel- 
lung. Einige Partien von weisser, kalkartig aussebender Substanz auf 
der Oberflttche, and in der Masse der Leber erregen den Verdacht aaf 
degenerirte und calcificirte Tuberkel. Nieren hyperamisch, aosgesprochen 
trtibe gescbwellt. Die Peyer’scben Plaques des Dtlnndarmes sind stark 
pigmentirt, die tlbrigen inneren Organe normal. 

Das Rtickenmark, Oblongata, Klein- and Mittelhirn warden der Hltr- 
tang in Mtllter’scber Flttssigkeit anterworfen, am spAter nach den Me* 
tboden Weigert’s, Delafield’s, van Gieson’s and Marcbi’s ge- 
farbt za werden. Die nach des Letzteren Angaben tingirten Schnitte 
warden von meinem Freunde Dr. B. Onaf, der eine grosse Erfabrnng 
bierin besitzt, nntersucht. Derselbe bericbtet, an Qaerscbnitten des ver- 
lAngerten Markes in der Ebene der grbssten Aasdebnung des Tamors 
nur negative Befnnde erhalten za baben, insofern als bios einige wenige 
scbwarze Granola, in dem die Neubildang gleicb einer Schale umgeben- 
den Nervengewebe geseben warden. Ibre Grbsse and unregelm&ssige, 
sozasagen interstitielle Vertheilung stempelt sie als accidentell and be- 
nimmt ibnen jede Bedeatang einer degenerativen VerAnderung. 

Da die Marchi’scbe Reaction nor dann stattfindet, wenn Nerven- 
fasern in Degeneration begriflfen sind, nicbt jedoch wenn die complete 
Degeneration stattgefanden bat, so beweisen die negativen Resultate der 
Marchi’schen Metbode in diesem Falle nicbt aach die Abwesenbeit jeder 
Degeneration. Der Beweis hierftlr wttrde nor geliefert sein, wenn anch 
die Weigert’sche Metbode za negativen Ergebnissen fllbrte. 

Nach Marchi gefArbte Schnitte des Cervical markes zeigen denselben 
Zustand: Abwesenheit jedes activen Stadiums einer Degeneration. Mark- 
scheidenfArbung von Scbnitten aus dem spinalen and verlAngerten Mark 
verratben ebensowenig secondare Degeneration irgend eines Trades der 
weissen Substanz. Das Cervicalmark ist normal. Es besteht keine be- 
merkenswerthe Erweiterung des Centralkanals, obgleicb derselbe von pro- 
literirten Ependymzellen and ibren Derivaten erfdllt ist. Die weisse and 
graue Substanz des Rilckenmarkes sieht vollstandig normal aos. 

Schnitte aus dem Cervicalmark gefArbt mit Delafield’schem Hama* 
toxylin und mit Carmin zeigen keine Vermehrnng oder Proliferation des 
Gliagewebes, weder in der Peripherie, nocb im Centrum, noch an irgend 
einem anderen Orte. 

Untersuchung des Tumors selbBt mit Delafield’s and Zagi’s Hama* 
toxylin, sowie mit Carmin ergab seine Zusammensetzang aus Neuroglia* 
gewebe, dessen Kerne verscbieden gross nnd geformt sind, and dessen 
Fasern je nach den verscbiedenen Partien des Tamors tbeils dieht ver- 
woben sind, theils kaum walirzunebmende Mascbenwerke bilden. An 
einigen Querscbnitten zeigen sicb die Kerne in Form kleiner HAufchen 
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angeordnet; in derMebrzahl der Scbnitte aber erscheinen eie gleichfbrmig 
▼ertheilt. Die fadenfbrmigen Auslkufer sind stellenweise sehr dentlich 
wahrzunehmen, nach alien Richtnngen ansstrahlend nnd die Kerne von 
alien Seiten umflecbtend (Fig. 3), wah- 
rend sie an anderen Stellen verlftn- 
gert, zart nnd verzweigt in ganz regel- 
mftssiger Anordnnng vorkommen. Ge- 
legentlicb erscheint das interfibrillftre 
Mascbenwerk so dicht, dass der Ein- 
drnck eineshomogenen Gewebes, gleich 
einem Gliosarkom entsteht (Fig. 4); 
dies, in Verbindnng mit der stellen¬ 
weise bedeutenden Zellenhyperplasie 
fUhrte bei oberflUchlicher Untersncbnng 
znm Glauben, dass wir es mit einer 
derartigen Geschwulst zn tbnn hktten. 

Aber genane nnd methodische Prtifnng 
ergab, dass in Wirklichkeit die Ver- 
mehrnng des Gliagewebes die Basis 
der Geschwnlst bildet and die Zellen- 
proliferation in den Adventitialscheiden der Blntgefflsse einen accidentellen, 
nicht essentiellen Theil des Tumors vorstellt. 

Anffallend ist der Reichthum an Blutgeffessen, was sowobl am friscben 
Pr&parate an seiner rbthlichen Farbe kenntlich ist als auch besonders bei 
mikroskopischer Beobacbtnng zu Tage tritt. Die Geftsse selbst sind er- 
weitert; ibr Lumen oft mit Blutkbrperchen vollst&ndig erftillt; ihre Wftnde 
sind verdickt nnd zeigen Zeichen hyaliner Degeneration. An einigen we- 
nigen Gef&ssen ist die Adventitia proliferirt, nnd nm sie befindet sich 
eine Lage fibrocellul&ren Gewebes; doch muss bemerbt werden, dass dieses 
scharf von dem eigentlichen Tumorgewebe unterschieden werden kann. 

Es war sebr scbwierig, Scbnitte mit Weigert’s Hkmatozylin in zu- 
friedenstellender Weise zu fbrben. Dieselben wnrden znnkcbst grtlndlich 
mit Kupfer impr&gnirt nnd, nachdem sie 6—10 Stunden in einer Lbsung 
▼on Hematoxylin gelegen hatten, dnrch eine sebr scbwacbe Lbsung von 
Boraxferricyanid sorgfbltig differenzirt 

Bei Untersncbung mit schwacher Vergrbsserung scbeint es, als ob 
nahezn alle markhaltigen Fasern mit Ansnahme einer central nnd links ge- 
legenen Partie zerstbrt seien, and diese kann nicbt als ein integrirender Be- 
standtheil der Oblongata erkannt werden (Taf. IX, Fig. 2 n. 3). Bei starker 
Vergrbsserung jedocb wird offenbar, dass die Axencylinder in viel bedenten- 
derer Ausdebnung erhalten sind. Das gliomatbse Gewebe ist nicbt ausschliess- 
lich vorherrscbend, wie es auf den ersten Anblick der Fall zu sein scbeint. 
Zwiscben den Gliakkernen nnd den Mascben der Gliafasern linden sich 
zarte nnd leicht gefkrbte Axencylinder; dies ist besonders in der Peri¬ 
pherie des Tumors der Fall. Letzterer erscheint nicht von dem umtiegen- 
den Mednllagewebe scharf abgegrenzt, wie es sich dem blossen Ange dar- 
stellt, sondern geht allmkhlich in dasselbe tlber. 

In einem Scbnitte ist es sebr schwierig, irgend welcbe Axencylin¬ 
der, besonders im dorsalen Theile der Oblongata wabrznnebmen; doch 


Fig. 3. 
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sind in dem diesem unraittelbar folgenden Schnitte, der mit grdsserer 
Sorgfalt gefarbt und differenzirt worden iat, in derselben Partie normal 
bekleidete, aber sehr zarte Axencylinder zu erkennen. Gs ist un- 
moglich, irgend einen der weissen Rtlckenmarkscomponenten, wie die 
motorische Pyramidenbahn dorsal oder die Corpora restiformia lateral 
wahrzunehmen. An der dorsalen Seite der Medulla oblongata, wo nor- 

Fig. 4. 



maler Weise die oberen Endigungen der Goll’schen und Burdacb’scben 
Strange, neben denen die bier betindlicben grauen Massen und Kerne der 
letzten 4 Gehirmierven bildenden Ganglienzellen gesehen werden, linden 
sicb Anbiiufungen von Axencylindern, die jedocb keine Aehnlicbkeit mit 
irgend welchen normalen Componenten des Stranges, mit Ausnabme der 
inotorischeu Pyramidenbahn, zeigen. 

Hier und da wird zwischen diesen longitudinal verlaufenden, diese 
Biindel zusammensetzenden Axencylindern, zwischen ihnen und der glio- 
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matosen Masse centralwftrts und in den Masehen des peripberen Theiles 
des Olioms selbst eine Ganglienzelle bemerkt, welebe wir nacb ibrer 
Grttsse, Gestalt nnd anderen Eigenscbaften als dem Hypoglossus- oder 
Glossopbaryngeo-Vagnskern zugehttrig zn erkllren geneigt sind, eine Be* 
hanptung, die wir aber wegen der vollstUndigen Zerstttrnng jedes Zn* 
sammenhanges nieht beweisen kttnnen. 

Lateral nnd in der Peripherie findet man zablreicbe qner nnd bogen* 
ftfrmig verlaufende Axencylinder, welebe als die Fibrae arenatae ange* 
seben werden mttssen. Keine Andentung der in den seitlichen Par tie n 
der Medulla gelegenen Fasersysteme: Substantia reticulata, Scbleife oder 
Tegmentum. Das Medullagewebe besteht nur ans einer bomogenen Masse 
mit hier und da eingelagerten Ganglienzellen. In einigen Schnitten ist 
der schwacbe Umriss einer Olive zu erkennen; oder genauer: es wnrden 
in einigen mit Carmin gefkrbten Scbnitten den Oliven zugebdrige Zellen 
gefunden, denn eine eigentliebe Begrenzung der Olivarkdrper war nieht 
zu erkennen. Mit diesen Angaben sind alle die Structur des verlUngerten 
Markes betreffenden unterscheidbaren Einzelheiten erscbdpft. 

Unmittelbar dorsal w&rts von einer quer durch das Centrum des 
Tumors gezogenen Linie und an der reebten Seite befindet sicb ein nn* 
genau begrenzter Bezirk von bedeutender GrtJsse, welcber Zeicben einer 
weitgebenden Degeneration aufweist; es ist dies der sebon am friseben 
Pr&parate als nekrotiscb erkennbare Herd (Taf. IX, Fig. 1). 

In der unmittelbaren Naclibarschaft dieses erweiebten Gebietes ist die 
Zahl der Blutgeffcsse besonders vermebrt und die Degeneration ibrer Wan- 
dungen am weitesten fortgeschritten. Selbst in der entfernteren Umgebnng 
dieses Erweichungsherdes ist eine relative Vermehrung der Blutgeffcsse zu 
verzeichnen. Der Degeneratiousprocess, welcber zu dieser Nekrose ge* 
fbbrt bat, ist aller Wahrscbeinlicbkeit nacb die Folge der in den neugeform* 
ten Blutgefkssen so weit gediehenen byalinen Degeneration. Brtlckenschnitte 
zeigen normales Gewebe ausser einer relativen Vermehrung der Neuroglia 
entlang dem Boden des Aqukductes; keine Anzeichen einer Gliomatose. 

Bei oberflacblicber Durcbsicbt der Literatnr gelang es mir, 9 F&lle 
von Gliom der Mednlla oblongata zasammenznstellen, von denen je- 
doch nnr wenige sorgffiltig nntersuebt worden waren. 1 ) 

Interessant ist ein jUngst von Osier publircirter Fall. 

Sein Patient war ein 30 Jabre alter Neger, welcber in seinem 
20. Lebensjabre Syphilis aquirirt, sich aber sonst woblbefunden hatte 
bis 6 Monate vor seinem Tode. Eopfschmerzen, Unsicherheit im 
Gebrauche der Extremity ten, eigentbttmlicbe Sensationen im ganzen 
Kttrper, Kribbeln nnd Ameisenlanfen in Hknden and Fdssen nnd 
KrampfanfUlle epileptiseben Cbarakters traten dann nm diese Zeit 

1) Bernhardt, Beitr&ge zur Symptomatology und Diagnostik der Him* 
geschwOlste. Berlin 1891; Broadbent, British Medical Journal. 1871; Jacob, 
Lyon Medicale. 1883. No. 29; Schmid, The Journal of Nervous and Mental Disease. 
1861. Vol. IX; Virchow, Die krankbaftenGeschwUlste. Vol. II. p. 135; Mosler, 
Virchow's Archiv. Bd. XL11I, nnd Schultz, Archiv f. Heilkunde. 1877. S. 358. 
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anf. UntersuchnDg ergab: Abwesenheit jeder Atrophie oder Labmung 
der Extremitaten; Stbrong der Coordination in den Bewegnngen der 
Hand; Muskelkraft in den Beinen unversebrt. Patient ftlblt sicb wie 
betrunken, kann aber docb obne StUtze umhergehen. Hautsensibilitat 
in ibren einzelnen Formen normal. Sinnesorgane intact. Kopfscbmerz 
war andanernd nnd konnte nicht von dem GefUble der Spannnng und 
Steifheit im Nacken getrennt werden. Kniereflexe etwas erbbbt. Die 
anfallsweise auftretenden Convulsionen betrafen beide KOrperseiten 
in gleicber Weise. 

Secbs Tage nach Aufnabme ins Spital starb Patient. Die Todes- 
ureacbe war allmablicbe Verlangsamnng der Respiration. Post mortem 
fand sich ein Tumor des verlkngerten Markes, welcber von der Rllcken- 
marksoblongatagrenze bis zum Calamus scriptorins reicbte nnd mebr 
die recbte als die linke Seite betraf. Keine Andentung der Corpora 
restiformia oder Hinterstrknge. Der Querdurcbmesser des Tumors betrng 
1 Zoll, der antero-posteriore 3 /< Zoll; das Gescbwulstgewebe selbst war 
gliomatbser Natur (Journal of Nervous and Mental Diseases 1888. S. 172). 

Glynn bericbtet tiber einen Fall, einen 3ljSbrigen Mann be- 
treflfend. Scbwache in Armen und Beinen, erscbwerte Athmung, ge- 
legentlich auftretende Anfalle von Erbrechen und eine gewisse Steifig- 
keit in den Fingern der rechten Hand und der Waden waren die 
Bescbwerden, welcbe Patient vorbracbte. Keine Stbrnng des Intel- 
lectes oder der Sinnesorgane, obgleicb der Augenspiegel eine beginnende 
optiscbe Neuritis erkennen Hess. Hautsensibilitat in beiden Armen, 
geringergradig in beiden Beinen, beeintracbtigt. Massige Abstumpfung 
des Temperaturssinnes. Bei Rltckenlage Deglutitionsbeschwerden. 
Plantarreflexe normal, Patellarreflex feblend. Muskelkraft in den 
unteren Extremitaten bedeutend verringert, in den oberen etwas her- 
abgesetzt. Die Muskeln des Starames sehr paretiscb, so dass Patient 
unfabig war, sich im Bette obne Hulfe aufzurichten, und das Abdomen 
wahrend der Atbmung einsank. Respiration war rein costal, 28 in 
der Minute. 6 Tage nach Aufnabme in das Spital Tod an Erstickung. 
Temperatur und Puls bedeutend an Zabl erhbbt. Die Nekropsie 
wies einen gliomatosen Tumor in der Mittellinie der Medulla oblon¬ 
gata nach, in der Hdhe des Calamus scriptorius und Vie Zoll von 
der binteren Flacbe entfernt, der nicht grosser war als eine Erbse und 
ein erweichtes Centrum besass. 

Skoloff (Deutsche Zeitschrift fUr kliniscbe Medicin. V. 1887. 
Bd. XLI) flihrt einen'anderen, bierber geborigen Fall an. Der 5 Jabre 
alte Kranke klagte liber Scbmerzen in der Brust und den Extremi- 
tiiten, Zuckungen der Muskeln des Nackens und der Mundwinkel und 
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zeigte ausgesprochene Gehstbrungen, welcbe so sebr zunabmen, dass 
Patient nur mehr mit fremder Hlllfe gehen konnte, wobei seine Beine 
nachscbleiften. Die Finger waren in Beugestellung, die Arme konnten 
nur mit Schwierigkeit erhoben werden. Sensibilitat war normal. 
Patient starb an Typhus. Bei der Autopsie wurde ein Gliom der 
Medulla obloDgata und des Halsmarkes gefunden. 

In Verbindung mit diesen Fallen ist ein von T. Mitchell 
Clarke (Bristol Medico-chirurgical Journal 1889. Vol. VII. p. 194) 
publicirter Fall sebr lebrreicb. 

Patient war seit einem Jabre leidend. Die ersten Symptome der 
gegenwSrtigen Erkrankung bestanden aus Erbrecben, Schlucksen und 
spater Tachykardie. Keine Betbeiligung der Sinnesorgane; keiue 
Labmungen oder Convulsionen. Bei der Section wurde die linke Seite 
des verlangerten Markes von einem Punkte, der 1 /s Zoll oberhalb 
der Vereinigungsstelle desselben mit der Briicke liegt, bis zum Au- 
fange der Pyramidenkreuzung auf das doppelte Volumen vergrossert 
gefunden. Der grosste Durcbmesser betrug l j-i Zoll in der Hbbe der 
Mitte des 4. Ventrikels. Der Tumor hatte, obne die Nervenfasern und 
Centren zu zerstbren, dieselben tbeils zur Seite gedraugt, tbeils intiltrirt. 

Der bier berichtete Fall ist, nameutlich im Zusammenhalt mit 
der Vorgescbichte, ein ausserordentlicbes Beispiel von Zerstbruug der 
Oblongata durcb Tumorgewebe. 

Die Medulla oblongata stellt einen Theil des Nervensystems dar, 
in welchem sicb der Sitz der lebenswicbtigen automatiseheu Centren 
befindet. Bei einer Ausdehnung von 1 Zoll in die Lange, 3 ,4 Zoll 
in die Breite und weniger als 2 3 Zoll in die Dicke ist sie die ein- 
zige Verbindung zwischen Gehirn und Rtickenmark, der Weg, den 
alle Nervenerregungen, ceutripetale und centrifugale, nehmen mtisseu. 
Und doch seben wir trotz der oben erwabnten, beiuahe die Totalitiit 
der Oblongata betreffenden groben Veranderungeu, verbaltnissmassig 
geringftigige Symptome. Hatte sich doch Patient bis einige Mouate vor 
seinem Tode vollstandigen Woblbetindens gerlihmt und war sogar 
bis in die letzte Zeit seiner taglichen Bescbaftiguug uacbgegangeu. 
Trotz genauer Kraukengescbichte und eingebender wiederbolter Uuter- 
sucbuugen konnten wir keine charakteristiscbeu Auhaltspunkte zur 
Localisation des Krankbeitsberdes fiuden. Mit Riicksicbt auf die im 
PrSparate nacbgewiesene Natur der Neubildung dUrfte die eigentbiim- 
liche Entwicklung der Symptome dariu ibre Erklarung fiuden, dass 
der Tumor infolge seines langsamen Wachstbums und der allmab- 
licben Zwiscbenlageruug zwischen die Zelleu und ibre Auslaufer 
diesen gestattete, ihre Function allerdiugs mit stetig zuuebmender 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenlieilkunde. X LM. 31 
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BeeintrAchtigang bis wenige Tage ante mortem anszntlben. Erst als die 
Herz- and Atbmnngscentren bis zn einem mit dem Leben nicht ver* 
trSglichen Grade afficirt worden waren, trat Exitns letalis ein. 

Es ist eine woblbekannte Eigenthttmlichkeit des Gliagewebes, 
trotz Bildung eines engen Maschenwerkes anderen Geweben den 
Durcbtritt zu gewAhren and damit deren Function anangetastet zn 
lassen; oder mit anderen Worten: es lagert sich das Giiagewebe 
zwiscben die Axencylinder and Ganglienzellen ein, wo es sicb nor 
langsam weiter entwickelt and lange Zeit obne BeeinjtrAchtigung der 
umliegenden Gewebe verweilt, bis es endlich durcb seine Masse selbst 
zu Fnnctionsstbrangen fuhrt. Die Proliferation der Neuroglia beginnt 
wabrscheinlich in alien Fallen vom Orte ibrer normalen AnhAnfung, 
nAmlich am den Centralkanal, and breitet sicb gegen die Peripherie aas. 

Die ersten Symptome rtthren naturgemAss von der in Mitleiden- 
scbaft gezogenen Nervensabstanz ber; das ist bier die im Centrum 
der Medulla oblongata verlaafende Schleife; daber bei anserem Patien- 
ten der Beginn der Krankbeitssymptome mit sensiblen Stbrungen. 

Eine bemerkenswertbe Tbatsacbe, welcbe auch darcb die vor- 
genommene mikroskopische Untersacbang nicht aufgeklArt worden, 
ist das verscbiedene Verbalten der Temperatur-, Tast- and Scbmerz- 
empfindang. WAhrend die beiden erstgenannten unversebrt gefunden 
warden, war letztere vollstAndig aufgeboben. Dieser Umstand mass 
notbwendiger Weise zar Annabme fUhren, dass die verscbiedenen 
QaalitAten der HaatsensibilitAt auf verscbiedenen Bahnen darcb die 
Medulla oblongata verlaufen, und dass in diesem Falle die Babn 
der Scbmerzempfindung frtthzeitig der Zerstbrung anbeimgefallen war, 
wAhrend jene der beiden erstgenannten SensibilitAtsformen zwar ver- 
drAngt, docb nicht in ibrer Function beeintrAchtigt worden waren. 
Die Ursacbe far die Zunahme der Reflexerregbarkeit, welcbe in Er- 
hbhung des Kniereflexes and Anwesenbeit eines Fassclonas ihren 
Ausdruck gefunden, liegt in einer Unterbrecbang des bemmenden 
Einflusses des Gebirnes auf die spinalen Centren and nicht in einer 
secundAren Degeneration. 

Die automatischen Centren wurden erst kurz vor dem Tode iD 
Mitleidenscbaft gezogen, und die Folgen dieses Ereignisses traten 
rascb in ErscbeinuDg. 

Endlich ist es mir eine angenebme Pflicht, aucb an dieser Stelle 
meinen innigsten Dank an Dr. Ira van Gieson abznstatten fUr die 
liebenswtlrdige UnterstUtzung bei der Fertigstellung dieser Arbeit. 

Nicht minder ist Dr. Blanchard, der Pathologe des City- 
Hospitals, zu Dank berechtigt. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



XIX. 

Aus der Poliklinik des Herrn Dr. S. Go Id flam in Warscbau. 

Beitrag zur Aetiologie und Symptomatology 
der Tabes dorsalis. 

Von 

Dr. A. Tunipowskl. 

I. In vorliegender Arbeit babe ich mich bemllht, mit BerUck- 
sichtigaDg der Streitfragen bezllglich der Tabea dorsalis das umfang- 
reiche Material von 257 Fallen zn ordnen and za bearbeiten. Die 
Falle sind theils aus der Poliklinik des Herrn Dr. S. Goldflam, 
theils aus dem mir gtttigst von ibm zur VerfUguDg gestellten persbn- 
licben Material entnommen. Zu diesen Streitfragen gehbrt vor alien 
Dingen die Uber die Aetiologie der Tabes. Bekanntlich nebmen die 
meisten der gegenwkrtigen Forscher an, dass die Lues das haupts&ch- 
lichste atiologiscbe Moment der Tabes abgiebt, einige sogar, wie 
Mb bins und Oppenbeim, versteigen sicb biszu der Behauptung, dass 
nur Diejenigen an Tabes erkranken kbnnen, welcbe vorber Lues Uber* 
standen haben. Diese Annahme wird haupts&chlich durcb statistisch- 
anamnestiscbe Daten begrUndet, welcbe fast einstimmig das sebr 
haufige Vorkommen der ttberstandenen Syphilis in der Anamnese der 
Tabiker aufweisen, was bekanntlich Fournier zum ersten Male ver- 
anlasste, der Syphilis eine eminente atiologische Bedeutung beizulegen. 
Degegen sind kliniscbe und anatomisch-patbologiscbe Beweise fUr den 
Zusammenhang zwiscben Syphilis und Tabes sebr sparlich, oft sogar 
sind sie dieser Hypothese, welcbe auch viele Gegner hat, geradezu 
widersprechend. Zu diesen Gegnern gehbrte unter Anderen Char¬ 
cot 1 )* welcher zwar der Lues gewissermaassen eine atiologische Be¬ 
deutung zuschrieb, aber sie nur als nebensachliches Moment (agent 
provocateur) betracbtete und in erster Linie die erblicbe Anlage be- 
tonte. Der bekannteste jetzige Gegner der obengenannten Hypo- 

1) Lemons du Mardi k la SalpCtriere. Policlinique. 

HI * 
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these ist Leyden. Aus seiner Klinik ist auch die Arbeit Stor- 
beck’s 1 ) hervorgegangen, in welcher die hauptsachlichsten Argu- 
mente contra zusammengefasst sind. Dieser Aufsatz ist so ebarak- 
teristisch, dass icb mir erlauben werde, das Wicbtigste bier in Kurzem 
wiederzugeben. Seiner Meinung nach sind die Zalden, weicbe von 
Syphilis bei Tabes dorsalis sprechen, sehr irreleitend, und ihre Grbsse 
sehr oft von nebensachlichen EinflUssen abbangig. So z. B. bei Four¬ 
nier, der bei 93 Proc. von Tabikern Syphilis gefunden hat, lasst es 
sich dadurch erklaren, dass er als Sypbilidolog meistens specifisch 
inficirte Kranke zur Bebandlung bekam u. s. w. Auch davon ist die 
Grosse der Zablen abbangig, dass man zu ihnen auch die zweifelhaften 
Ftille der Lues hinzureehnete. Ausserdem vergrossert sich im Au- 
fangsstadium der Tabes der geschlechtliche Trieb, was wiederum die 
Vermebrung der Syphilis bei Tabikern hervorruft, die Syphilis ist 
jedocb bier nicht die Ursache der Tabes, sondern nur eine intercur- 
rente Krankheit. 

Noch eins muss man in Betracht ziehen, was die Grosse der 
Zablen beeinflusst, nilmlich, dass die allgemeine Ausbreitung der Sy¬ 
philis unter Kranken (Nicht-Tabikern) ungefiihr 25 Proc. betragt, 
welche also immer abzurecbuen sind. Daun ist es ja auch sehr schwer 
die Uberstandene Syphilis zu erkennen; es genUgen dazu nicht die 
Aussagen der Kranken, nach welchen sich der Arzt sehr oft richtet, 
auch nicht dergleicben Residueu, wie vergrosserte LymphdrUsen und 
Narben an den Geschlechtsorgauen; die Harte des Schankers ist auch 
kein zuverlassiges Kriterium, weil sie, wie Koch behauptet, sehr oft 
das Resultat einer nicht entsprecbenden Behaudlung ist. Die otters 
vorkommenden Aborte bei Frauen sind auch keineswegs Beweise far 
Lucs. Die Sypbilidologen fUhren auch Ziffern an, welche im Gegen- 
satz mit der Ansicht iiber die atiologische Bedeutung der Lues fiir 
Tabes steben, so z. B. bat Lewin bei SOu syphilitischen Frauen kein 
einziges Mai Tabes gefunden, Reumont constatirte das Leiden bei 
361)0 Sypbilitikern nur 40 mal, also 1,4 Proc. Tabes. 2 ) Dies sind die 
wichtigstcn Argumente, welche Storbeck in seinem Aufsatze gegen 
den Zusammenhang von Syphilis und Tabes anfiihrt. Die Gegner 
dieser Ansicht sebopfen ausserdem das Material zu ihrer Kritik aus 
der vollkommenen Unkenntuiss der Art und Weise des Zusammen- 
banges zwiseben diesen beiden Krankheiten, — einer Unkenntniss, zu 

1) 't abes dorsalis und Syphilis. Dissert. 

2i I>as haugt wohl ilainit zu^aininen, dass Tabes gewbhnlich Jahre laug nach 
der Au^teckung aultritt, die Sypbilidologen dagegen haben es hauptsacldich mit 
Fallen in fruheren Staiiien zu tbun. 
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der sich selbst die entschiedensten Anhanger dieser Hypothese, wie 
Erb, Mbbius, Oppenheim a. A., bekennen. 

Die anatomisch - pathologischen Beweise ftlr diese Behauptang 
sind sebr sp&rlich. Vor alien DiDgen gehSren bierzu FSlle von Tabes 
bei Eheleuten, die sich gegenseitig mit Lues angesteckt batten *), dann 
das gleicbzeitige Auftreten von Syphilis und Tabes bei demselben 
Individuum, ferner das Vorkommen der Ophthalmoplegia nuclearis 
ext. bei Tabikern, welche auch bei der Syphilis oft auftritt, endlich 
vereinzelte mikroskopische and Sectionsbefunde, welche bei einem 
und demselben Individuum neben tabetiscben auch luetische Ver&nde- 
rungen bewiesen. 

Mit Bertlcksichtigung des oben Angefllhrten wenden wir uns jetzt 
an das uns zur VerfUgung stehende Material. Ueberstandene Syphilis 
erkannten wir in folgenden Fallen: 1. imFalle der Aussage des Kran- 
ken, die sich auf die Diagnose des Arztes stiitzte; 2. beim Vorkom¬ 
men eines Ulcus mit secund&rem Exanthem; 3. beim Vorhandensein 
eines Ulcus von unbestimmtem Charakter, wenn zugleich andere spe- 
cifiscbe Erscheinungen vorhanden waren, wie specifische Halsentzttn- 
dung, Plaques muqueuses u. s. w. Zweifelhafte, jedoch wahrscbein- 
liche Syphilis diagnosticirten wir beim Vorhandeusein eines zwar nicbt 
sicher zu bestimmenden Ulcus, aber bei gleicbzeitigem Vorkommen 
von Sterilit&t, haufigen Aborten und Geb&ren todter Kinder. Eine 
besondere Gruppe bilden F&lle mit weichem Schanker. 3 ) 

1) Gold flam, Klinischer Beitrag zur Aetiologie der Tabes dorsalis. Deutsche 
Zeitschrift ftlr Nervenheilkunde. — Neuestens war auch in eiuem russischen medi- 
cinischeu Blatt (Bibliotheka Wratscha. 1896. Mai) eio Fall von Marie und Ber¬ 
nard angefilhrt: zwei Subjecte wurden gleichzeitig von derselben Frau im Jahre 
1869 mit Lues angesteckt, im Jahre 1890 trat bei einem und 1891 beim anderen 
Tabes auf. 

2) Bei 11 Sectionen fand Westphal nur 1 mal syphilitische Residuen bei 
Tabikern. W est enh off er faud bei 61 Sectionen von Tabikern zweifellose Syphilis 
in 24,6 Proc. und mit zweifelhaften Fallen zusammen in 44 Proc. M 0 b i u s 
(Schmidt’s Jahrb. 1880. Bd. CLXXXVII) ftlhrt die Ansicht Virchow’s Qber einen 
Sectionsfall an, dass die neben tabetischen gefundenen syphilitischen Ver&nderun- 
gen zweifellos die Ringe einer Kette sind. Um nicht aus dem Gebiete unseres rein 
klinischen Materiales herauszutreten, miissen wir den Leser in Bezug auf die 
anatomisch-pathologischen Fragen auf dieArbeiten von Leyden, Redlich, Ober- 
steiner, Marinesco, Moxter u. s. w. verweisen. 

3) Hirschl in seiner Arbeit: „Die Aetiologie der progressiven Paralyse 44 (Jahrb. 
ftlr Psych, u. Neurolog. 1896. Bd. XIV. Heft 3) ftlhrt von den obigen ein wenig ab- 
weichende diagnostische Grundsfttze an, und zwar halt er die Diagnose von tlber- 
standener Syphilis ftlr gewiss, ,wenn 1. im Krankenhause die Sklerose und eine 
specifische Cur festgesetzt wurde; 2. wenn ein Ulcus mit secund&rem Exanthem 
oder anderen allgemeinen syphilitischen Erscheinungen constatirt wurde; 3. bei 
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Das Resultat der Berecbnung nach den eben angefUbrten Grund- 
satzen war folgendes: bei 257 Tabikern (darnnter 31 Frauen) fan- 


den wir 

Sichere Syphilis. 100 mal = 38,9 Proc. 

Wahrscheinliche Syphilis . 51 = = 19,8 = 

Weicher Schanker .... 15 = = 5,8 = 

Andere anamnestiscbe Daten, die irgend welche atiologiscbe Be- 
deutung baben konnen, siod: 

Aborte und Sterilitat. 12 mal 

Geschlechtliche Ausschweifungen. 6 - 

Alkoholische. 5 = 

Erbliche Belastung. 4 = 

Erkaltung. 2 = 

Im Puerperiuno. 1 = 

Beschaftigung im Freien. 1 = 


In deu Ubrigen 54 Fallen konnten keine Stiologischen Momente 
aufgefunden werden. Wir mlissen nocb hinzufUgen, dass in der ersten 
Gruppe von Fallen neben der Syphilis auch andere krankheitserre- 
gende Momente vielleickt mitspielen, welche wir nach dem Muster 


von Erb 1 ) bier gleicb angeben: 

Sichere Syphilis -f- Erblichkeit. 4 mal 

= - 4- weicher Schanker. 2 - 

: - 4 - Erkaltung. 2 = 

^ ^ geschlechtliche Ausschweifungen . 2 = 

= = 4- Alkoholmissbrauch. 1 = 

= ^ 4- Tripper 4 - Erblichkeit. I - 

Wahrscheinliche Lues 4~ Erblichkeit. 2 - 

- - 4 - Trauma. 1 = 

= = 4“ Tripper 4-weicher Schanker I = 

Alkoholmissbrauch. \ - 

-- 4 - Erkaltung. 1 ; 


Wenu wir nun die Falle von bestimmter Syphilis nebst andereu 
atiologischen Factoren von der allgerueinen Zahl der sicheren Lues 
abziehen, so erhalten wir 8 S Falle, d. h. 34,2 Proc., in welchen die 
Syphilis allein in der Aetiologie figurirt. Die entsprechende Zahl in 
Erb’s Statistik betrifit 27 Proc. 

nicht naher zu bestimmenden Krankheiten der Geschlecbtsorgane, aber bei gleich- 
zeitigem Vorbandensein vou sicb wiederbolenden Aborten. Die Wabrscbeinlicbkeit 
von uberstandener Lues nimmt llirscbl an 1 . bei Ulcus in der Anamnese und 
Sterilitat; 2. wenn derKrankc leugnet, irgend welche venerische Krankheit gehabt 
zu baben, und dabei typisebe Aborte vorgekommen sind. WQrden wir die Grund- 
satze llirse bl's angewendet baben, wurde der Procentsatz von Syphilitikern bei 
unseren Kranken etwas grosser auslallen. 

1) Zur Aetiologie der Tabes dorsalis. Berlin, klin. Wocbenschr. 1391. Nr. 29. 
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Was Frauen anbetrifft, so siud bei ihnen folgende atiologiscbe 


Momente zo verzeichnen: 

Ueberstandene Syphilis. 3 mal 

Syphilis beim Mann nnd bei Kindern . . 2 - 

Aborte nnd Sterilit&t.12 = 

Syphilis + Erblichkeit. 1 - 

Alkoholmissfcranch. 1 = 

Pnerperium. 1 = 


In 14 Fallen wurde keine Ursacbe constatirt 

Wir seben also, dass anch in nnseren Fallen in atiologiscber 
Hinsicht die Lnes die bervorragendste Rolle spiel t, wenngleich nicbt 
eine solche, dass andere krankbeitserregende Momente ganzlicb aus- 
znscbliessen wkren. Wenn wir sogardie Daten Erb’s and Naegeli’s 
liber die allgemeine Verbreitung der Syphilis ( ), welcbe bis 25Proc. 
betragen soli, berttcksicbtigen, so bleibt fast nocb ein ebensolcber 
Procentsatz (wenn wir, wie es Storbeck that, za dem Procentsatz 
von bestimmter Syphilis die Haifte von Fallen von wahrscheinlicher 
Syphilis binznrecbnen), den man schon ansscbliesslicb auf die spe- 
cielle, wenn man sich so aasdrilcken darf, tabeserzengende Wirknng 
der Syphilis znrtlckfQbren mass. Der von ans gefandene Procent¬ 
satz von Lnes ist aber nicbt so gross, dass wir ans der Ansicht von 
M0biusandOppenbeim vollstbndiganznscbliessenvermbgen. Anch 
die Gowers’sche Bebaoptang, dass man niemals bei einem Tabiker 
mit Be8timmtbeit Syphilis ausschliessen kann, balten wir nicbt fUr 
berechtigt; bis za einem gewissen Grade kbnnte man mit eben solcbem 
Recht behaapten, dass ttberhaupt bei Niemandem die Syphilis mit 
Sicberheit aaszascbliessen sei. Diese Meinangen sind ebenso einseitig, 
wie die ganz entgegensetzte Ansicht Leyden’s, welcher der Lues 
jede atiologische Bedentnng abspricht and sie neben der erblichen 
Pradisposition, anstrengender Arbeit, Erkaltang stellt. 1 2 ) Dieser Umstand, 
dass wir in der Mebrzabl der Faile, wo wir in der Anamnese keine 
venerischen Krankbeiten finden, auch am haafigsten nicht im Stande 
sind, irgend ein anderes atiologiscbes Moment za finden, vergrbssert 
nocb den Werth der die Syphilis betreffenden Zahlen and bildet noch 

1) Erb fond bei 5500 kr&uken Nicht-Tabikern (progressive Paralytiker ein- 
gerechnet) die Syphilis in 22,5 Proc. Naegeli fond bei 1403 Tabikern Syphilis 
in 46 Proc. nnd bei 1450 Nicht-Tabikern nur in 9,5 Proc. der F&lle (citirt in 
Hirt’s Pathol, nnd Therapie der Nervenkrankheiten). 

2) Storbeck, 1. c., Leyden, Die neuesten Untersuchnngen fiber die patho- 
logische Anatomie und Physiologic der Tabes (Zeitschrift ffir klin. Medicin. 1894. 
Bd. XXV). Eben dasselbe behauptet Berger auf Grand der Untersuchung von 
185 Fkllen von Tabes (Schmidt’s Jahrb. 1879. Bd. CLXXXIII). 
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eine Stlitze mehr fiir die Bebauptung liber die eminente atiologiscbe 
Wicbtigkeit der Syphilis fUr die Entstehung von Tabes dorsalis. Die 
endgiltige Entscheidung dieser atiologiscben Streitfrage verlangt die 
FeststelluDg zweier Punkte, namlicb, die pracise Diagnose der iiber- 
standenen Syphilis nnd die Kenntniss des Pathogenie dieses Leidens. 
Den durch Gowers, Mbbius, Oppenbeim, Strllmpell n. A. aus- 
gesprocbenen Hypothesen Uber die Entstehung der Tabes unter der 
Wirkung eines specifischen, sypbilitiscben Giftes kann man wobl keine 
besondere wissenschaftlicbe und praktiscbe Bedeutung beilegen, da 
noch nichts liber dieses Gift bekannt ist. Am vorsichtigsten geht in 
dieser Hinsicbt Erb vor; er scbreibt zwar der Syphilis in der grossten 
Mehrzabl (96—97 Proc.) der Falle eine entschiedene atiologiscbe Be¬ 
deutung zu, halt sicb jedoch von alien ErklSrungen diese Zusammen- 
hanges fern. 1 ) 

Was die Zeit anbetrifft, in welcher nach der Ansteckung mit 
Syphilis die ersten Zeichen von Tabes auftraten, giebt uus die nach- 
steheude Tabelle, welche 116 Falle umfasst, einen Ueberblick: 


Zcit you der Ansteckung Zalil 

bis zum Auftreten dor crston der 

Tabessyniptomo FaKe 

Bis 5 Jaliren. 14 

von 5 bis 10 Jaliren. 40 

: 1() = 15 -- 29 

r if, : 2o = 22 

= 20 = 25 i . b 

-- 25 =3o = . 3-). 


Wir sebeu also, class in deu ersten 5 Jabren uud nach Ablauf 
von 2o Jabren nach der Ansteckung Tabes selten auftritt, am haufigsten 
zwiseben dem 5. bis 10. Jabre nach der Ansteckung; ziemlicb oft 
jedoch aucli von dem 10. bis 2o. Jabre. Dies Ergebniss stimmt 
llbrigens vollstandig mit demjenigen anderer Autoren. 

In Betreff des Alters der Kranken baben wir folgende Ergebnisse: 

von 2" bis 3o Jaliren. 29 Kranke 

r 30 =4o = .103 = 

; 4(1 0 0 = . 89 - 

1") Kr ilruckt sicli dumber ans, wie t’ol*=t: ..Leber die Tbatsache des iitioio- 
(jiselien Ziisammcnhanges zwischen Tabes uud Syphilis bestebt unter den wirklich 
Sacliverstamligen keine Aleinungsverschiedenhoit mehr, wenn auch allerdings die 
Trane nach der Art und Weise dieses Zusammenh&nges auch heute noch als un- 
gelrist zu betrachten ist il. c.l. 

21 In eine in unserer Falle trat Tabes angeblich nach 40 Jahren nach der 
Ansteckung ant. 
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von 50 bis 60 J&hren. 25 Kranke 

= 60 * 70 -- 6 s . 

s 70 = 80 = 1 (72 Jahre). 


Id ktiologischer Hinsicht ist auch das h&ufige Vorkommen der 
Tabes bei Aerzteo sebr bemerkenswertb. Unter unseren 257 Fallen 
waren 12 Aerzte. Es betrSgt dies 4,6 Proc., wahrend das allgemeine 
Verhaitniss von Aerzten zur gesammten Bevblkerung in Warscbaa 
nur ungefdhr 0,2 Proc. betrbgt (700 Aerzte auf 500000 Einwohner). 
Nattlrlich lassen sicb aus dem eben Gesagten keine bestimmten Fol- 
gerungen zieben, denn es ist ja leicbt mbglich, dass wir auch bei an- 
deren Krankheiten Analoges finden kbnnten. 

II. Die Symptomatologie der Tabes dorsalis ist eine der best 
bearbeiteten Seiten der speciellen Patbologie, trotzdem giebt es nocb 
verscbiedeDe der Besprecbung wllrdige Fragen, die wir aucb weiter 
unten unter ZuziehuDg unseres Materiales bertlhren wollen. 

In den meisten Fallen sind die Schmerzen das erste Symptom 
von Tabes. Leimbach 1 ) giebt auf Grund von 900 Fallen aus der Klinik 
Erb’s an, dass in 83,25 Proc. Fallen cbarakteristische lancinirende 
Scbmerzen vorkommen. Soviel wir aus unserem Material schliessen 
konnen, ist diese Zahl eine ausDahmsweise grosse, soweit es sich 
wirklich urn die charakteristischen Scbmerzen bandelt. Wir fanden 
nur bei der Halfte unserer Kranken cbarakteristische und fUr die 
Erkennung der Erankbeit bis zu einem gewissen Grade maassgebende 
Scbmerzen. Auf die gesammte Zabl von 257 Fallen traten zwar 
Scbmerzen in 225, d. h. 87,5 Proc. 2 ) auf, (also dasselbe Verhaitniss 
wie bei Leimbach), von diesen aber waren sie nur in 112 Fallen 
mehr oder weniger cbarakteristiscb. Uebrigens ist die Frage, welche 
Scbmerzen man cbarakteristiscb nennen kann, nicht leicbt zu ent- 
scbeiden, denn die Scbmerzen bei Tabes sind sebr verscbieden, und 
es ist sehr schwer, eine Definition anzugeben, welcbe alien oder 
wenigstens den meisten Fallen von Tabes entsprecben wllrde. Obgleicb 
zweifellos, wie auch Gowers behauptet, Faile von Tabes vorkommen, 
deren einziges Symptom Scbmerzen sind (tabetische Neuralgie), ist 
es dennocb zweifelhaft, ob die Schmerzen je so pathognomonisch auf- 
treten, dass ihr Vorhandensein die Diagnose von Tabes sicber stellt. 
Alle Kliniker, welche tlber ein grosseres Material verftigen, baben 
wobl Kranke angetroffen, deren Leiden Anfangs sicb lediglicb als 

1) Statistisches zur Symptomatologie der Tabes dorsalis. Deutsche Zeitschrift 
filr Nervenheilkunde. 1895. Bd. VII. Heft 5 u. 6. 

2) Zweifellos giebt es, wenn auch seiten, Tabiker, welche Schmerzen batten; 
es sind dies Falle von schraerzloser Tabes — Tabes indolens. 
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Neuralgie (am bftesten des N. iscbiadicus) oder Rbenmatismus documen- 
tirte, erst spkter durcb Hinzukommen anderer Symptome entpnppte 
sicb die Tabes dorsalis, welcbe sicb hinter der aogeblicben Neuralgie 
verbarg. Die tabiscben Scbmerzeu kttnnen jedocb eiuen solcben dia- 
gnostiseben Wertb beansprucben, dass beim Vorbaodeuseio nocb eines 
wenn auch weniger wicbtigen Symptomes, z. B. der Parksthesien, 
Blasenstdrungen u. s. w. die Diagnose der Tabes dorsalis ziemlich 
sicber festgestellt werden kann. Die nkcbstfolgende Cbarakteristik 
der Scbmerzeu ist gknzlich dem uns zur VerfUgung stehenden Material 
eutuommen. Die fdr Tabes in obeDgeuanutem Since cbarakteristiscben 
Scbmerzen sind von verschiedener Intensitkt: oft so stark, dass sie 
den Scblaf des Kranken stdren und seine einzige Klage ausmacben, 
oft jedocb erinnert sicb der Leidende erst nacb langem Ausfragen, 
dass bei ibm scbwache Scbmerzen vorhanden waren, die einen reis* 
sendee Cbarakter batten; znweilen bezeiebnen die Kranken diese 
letzte Art als springenden Rbenmatismus — diese Scbmerzen, obgleicb 
von schwacher Intensitkt, sind jedocb in anderer Hinsicbt kusserst 
ebarakteristiseb. Gewtihnlicb ersebeinen die Scbmerzen obne bestimmte 
Ursacbe, sind aber oft von der Verknderung der Witternng, liber- 
anstrengender Thktigkeit, Erkkltung n. s. w. abbkngig. Die Kranken 
bezeiebnen sie als brennend, bobrend, einem elektriseben Scblage 
ahnlich; sie sind knrzdauernd, blitzartig, beschrknken sicb auf einen 
kleinen Ranm und balten sicb an einem bestimmten Pnnkte nur ziem¬ 
lich kurze Zeit auf (mancbmal nur eicige Augecblicke, oft jedocb 
1 1 % oder mebrere Stunden). Sie springen von einem Ort zum anderen 
und kebren zum ursprtlnglichen zur tick. Gewbhnlich ttberfallen sie 
den Kranken in Attaquen, welcbe zusammen von einigen Stunden 
(aucb weniger) bis zu einigen Tagen dauern, urn dann anf einige Zeit 
zu verschwinden. Wkbrend des Bestebens der Scbmerzen kommt oft 
Hyperkstbesie der Haut an der sebmerzhaften Stelle vor, welcbe auch 
uach dem Verschwinden der Scbmerzen bleiben kann. In anderen 
Fkllen ersebeint im Gegentbeil tactile Ankstbesie, Analgesie oder 
Termanksthesie. An der schmerzhaften Stelle kann aucb ein ErrOtben, 
sogar eine scbnell versebwindende Schwellung vorkommen. Die 
Scbmerzen kbnnen aucb mit erhohter localer Temperatur verbundeu 
sein. Meistens sind die tabetischen Scbmerzen an den unteren Ex- 
tremitkten localisirt 1 ), nicht allzu selten finden wir sie jedoch an den 

1) Manchmal ersebeinen sie im Verlaufe des N. iscbiadicus, was leiebt zu 
lrrthttmern in der Diagnose fiihren kann; aucb Gowers und Mdbius erw&hnen 
solcbe Falle. Im AUgemeinen kommt die Localisation der Scbmerzen bei TabeB 
im Verlaufe irgend eines Nerven sehr selten vor. 
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oberen Extremitaten and an dem Rumpf, aelten im Gesichte. Am 
contantesten scheinen folgende Eigenachaften zu aein: eretena, daaa 
die Schmerzen, 8tark oder achwach, aerieoweiae auftreten mit mehr 
oder weniger langen achmerzloaen Pausen; zweitens, da8a aie aich 
nicht an einem beatimmten Orte halten, aondern yon einem znm an* 
deren ttberspringen; drittens, daaa aie momentan yon 8ehr kurzer 
Daner aind. Wenn wir anf Schmerzen atosaen, welche einige yon den 
aafgezahlten Eigenachaften beaitzen, and daneben anch gewiaae atio- 
logi8che (Syphilis) oder erbliche (Tabea bei anderen Mitgliedern der 
Familie) Momente vorkommen, dann haben wir einen berechtigten 
Verdacht, daaa da8 Anfangaatadinm der Tabea yorliegt; wenn aolcbe 
Schmerzen mit irgend einem der minderwicbtigen tabetiachen Symp- 
tome (Blasen- oder Geachlechtaatbrangen, beschrftnkte Analgesie, Ver* 
doppelong der Schmerzempfindnng a. m. A.) verbanden aind, ao wird 
die Diagnoae aebr wabracheinlicb; wenn aber neben den tabetischen 
Schmerzen anch nor eina der wicbtigen Symptome der Tabea anftritt, 
wie das Westphal’ache oder Argyll-Robertaon’sche Symptom, 
dann ist die Diagnose vollstandig sicher. 

Alle anderen nicht aebr starken, oft ala rheamatisch bezeicbneten 
und Hberbanpt nicht die yorhin erwahnten Eigenscbaften besitzenden 
Schmerzen rnttssen wir ala nicht charakteristiach bezeichnen, and sie ge- 
winnen erst in Verbindang mit anderen Symptomen den diagnostischen 
Werth. 

III. Wenden wir ana jetzt znm zweiten Cardinalsymptome der 
Tabes, nkmlich zum Weatphal’achen Symptom. Leimbacb fand 
in der achon citirten Arbeit dieses Zeichen (ein- oder beiderseitigea 
Fehlen oder deotliche Abachwkchang der Patellar- oder Achillessehne- 
reflexe) in 92 Proc. Fallen, Ungleichheit zn beiden Seiten in 4,25 Proc 
Fallen, znsammen 96,25 Proc. In anaeren Fallen haben wir folgende 
Ergebnisse (nur die Kniereflexe betreffend) gefanden: 

Fehlen beider Kniereflexe.in 178 Fallen = 68,4 Proc. 

= eines Kniereflexes.= 13 : = 5 - 

Abschwhcbang beider Kniereflexe . . - 12 = = 4,6 = 

Ungleichheit s = ..= 17 = =6,6 = 

Im Allgemeinen also waren die Kniereflexe in 220 Fallen, was 
85,6 Proc. der Geaammtzahl ansmacht, verandert. 

Einiges Interesse erwecken die Falle, aaa welchen wir den Ver. 
laaf dea Verschwindens der Kniereflexe ersehen kbnnen. In einem 
Falle schwanden die yorher notirten schwachen Kniereflexe schon nach 
einer Wocbe. In einem zweiten Falle waren beide Reflexe am 18. Sep¬ 
tember 1886 yorbanden, am 17. Juni 1887 waren sie schwach and an* 
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gleich, und am 8. Juli 1887 verschwaoden sie vollstandig. Im dritten 
Falle waren die Reflexe am 13. Mai 1888 ungleich, und am 19. Ja- 
nuar 1889 war an einer Seite der Kniercflex erloschen. Im vierten 
Falle waren die Reflexe am 21. Mai 1890 schwacb, und am 29. Juni 1890 
verschwanden sie ganzlich. Endlich im fUnften Falle waren die Knie- 
reflexe am 10. December 1887 ganz deutlich (Fehlen der Acbilles- 
sehnenreflexe), am 25. December 1887 waren sie schwacb, am 30. De¬ 
cember 1887 Hessen sie sich gar nicbt hervorrufen. In einigen Fallen 
treffen wir auch neben der Anwesenbeit von Kniereflexen das Fehlen 
der Achillessehnenreflexe. Am interessantesten sind jedoch die Falle, 
in welchen die verschwundenen Reflexe wieder auftraten; diese Falle 
wurden bereits anderswo beschrieben.') Weniger zahlreich wurde der 
Acbillessehnenreflex berlicksichtigt, dessen Verhalten nur in 116 Fallen 
angegeben wird; die betreffenden Falle theilen wir in zwei Gruppen, 
je nachdem ob gleicbzeitig der Patellarreflex normal oder ver- 
andert war. 

Gruppe I. Falle mit veriindertem Patellarreflex bei gleichzeitigem 

beiderseitigem Fehlen des Achillessehnenreflexes 97 mal 
einseitiges - - - 6 = 

Ungleichheit des Achillessehnenreflexes. 2 = 

Abschwachung des Achillessehnenreflexes .... 2 = 

Gruppe II umfasst diejeuigeu Falle, in welchen der Patellarreflex 


normal, dagegen 

Achillessehnenreflex beiderseits t'ehlt . 5 mal 

=■ einerseits = . 3 = 

Ungleichheit des Reflexes. 1 = 


IV. Zum Scbluss flibren wir eiue Tabelle an, in welcber sta- 
tistische Daten liber andere Symptome, wie auch Complicationen der 
Tabes angegeben sind: 

Fehlen der Pupillenreaction auf Licht ein- 


oder beiderseits . 

in 141 Fallen 

= 54,S Proc. 

Schwachheit der Pupillenreaction auf Licht 



beiderseits. 

= 52 

= 20,2 -- 

Ungleichheit der Pupillen . 

= SS 

II 

Lahmung der Atigenmuskeln. 

= 56 

= 21,7 = 

Atrophic der Selincrven . 

= 26 

= 10,1 

Klasenstorungen. 

= Sb 

= 34,2 = 


li Go lilt lam, Ueber die Ungleichheit der Kuiephanomene bei Tabes dors. 
(Neurolog. Centralbl. 18SS. Nr. 19 u. 20). Derselbe Autor: Ueber das Zurttckerschei- 
nen der Sehnenreflexe ini Verlaute der Tabes dorsalis (Kronika lekarska. 1890, 
polnisch). Diese Erscheinung erwahnt auch Gowers in seinem Handbuche der 
Nervonkrankheiteu. 
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Crises gastriques. 

= laryng6es . 

s urinaires. 

= rectales. 

Hemiplegic. 

Paraplegic. 

Anaesthesia trigemini. 

Paralysis facialis. 

s ulnar is. 

* peronaei . 

= vagoaccessorius. 

Affectio N. acnstici. 

Ophthalmoplegia ext. et int.. 

Mai perforant du pied . 

Zerreissung der Sehne des M. quadriceps 

Ausfallen der Zabne. 

Arthropathia tabetica. 

Vitium cordis .. 

Mogigraphia. 

Epilepsia. 

Dementia paralytica. 

Acute Psychose. 


in 


15. Fallen 
8 zusammen 

2 r = 26 = 9,4 Proc. 
1 

4 Fallen 
2 = 

2 = 

1 Fade 
1 = 

1 = 

1 = 

2 Fallen 

1 Falle 
1 * 

1') = 

2 Fallen *) 

2 = 

7 = 

2 = 

1 Fade 
1 = 

1 = 


Am Ende dieses Aufsatzes sei es mir gestattet, HerrnDr. S. Gold* 
flam fUr die Ueberlassung des Material es, sowie fflr das Interesse an 
der Arbeit meinen berzlichsten Dank ausznsprecben. 


1) Der Kranke war behaftet mit Lues hereditaria et acquisita. 

2) Bei einem von diesen Kranken tiel auch der Nagel der linken grossen Zebe 
obne Ursache ganz scbmerzlos ab. 
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XX. 


Zur Kenntni8B der centralen Hfimatomyelie. 

Von 

Dr. E. Bregman, 

ord. Arzt der Nervenklinik in Warschaa, 

(Mit 2 AbbilduDgen im Text.) 

Als centrale Hamatomyelie bat bekanntlich Minor') diejenigen 
Falle zu bezeichnen vorgescblagen, in welcben sich neben Maskel- 
atropbien nnd Paresen eine partielle Empfindungslabmung, ahnlich 
wie bei Syringomyelie, vorfindet und anf Grand all dieser Symptome 
eine Localisation der Blntang innerbalb der grauen Substanz voraus- 
gesetzt werden darf. Nach der Vertheilong der einzelnen Symptome 
lassen sich diese Falle in 3 Typen theilen, welcbe aber anch com* 
binirt vorkommen ktfnnen. 

1. Falle mit Brown-S6qnard’scbem Typns — also Lahmang 
aaf einer Seite, Sensibilitatsstbrung auf der anderen. 

2. In den Armen Paresen mit Atropbie, in den Beinen Paresen 
obne Atrophie; Empfindungslabmung am Rumpf and in den BeineD. 

3. Motoriscbe and sensible Lahmang aaf derselben Seite, wie bei 
der Syringomyelie. 

Ich mdchte mir nan erlanben, die Erankengeschicbte eines Falles 
mitzutheilen, welcbe zur centralen Hamatomyelie gezablt werden darf, 
und zwar eine Combination der Typen 1 und 3 vorstellt. Die Er- 
drterung dieses Falles wird mir dann Veranlassung geben, aaf einige 
Punkte in der Diagnose und Patbologie dieses Leidens etwas naber 
einzugehen. 

C h. M. wurde am 29. Juni 1895 in die tberapeutiscbe Klinik auf* 
genommen. Pat., 30 Jahre alt, verheiratbet, war vor seiner gegenwartigen 
Erkrankung immer gesund, hatte weder Lues, noch irgend eine andere 
veneriscbe Erkrankung durcbgemacbt, kein Abusus spiritnosum. In 
einem Ledergeschaft bescliiiftigt, hatte Pat. schwere Lasten anf dem Rticken 
zu tragen. Auch am Tage der Erkrankung musste er ca. 10 Felle 

1) Archiv fur Psychiatrie. Bd. XXIV. Heft 3 und Bd. XXVIII. Heft 1. 
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auf dem Rticken schleppen (immerhin noch nicbt das Maximum seiner 
Leistungen), ftihlte aber nnmittelbar darauf keine irgend welcbe Be* 
scbwerden. Irgend eine andere Ursache fttr seine Erkrankang weiss er 
nicbt anzugeben, erw&bnenswerth ware vielleicbt nur, dass er Nachts vor 
derselben sich geschlechtlich stark aafgeregt hatte, obne dass er, wegen 
ftusserer Hindernisse, im Stande war, den Coitus auszutiben. 

Seine Erkrankang begann damit, dass er pldtzlich, gegen Mittag — 
etwa 2«/j Monate vor Eintritt in die Klinik — beftige Schmerzen im 
RUcken empfand, welcbe ihn veranlassten, sich sofort in’s Bett zu legen. 
Es gesellten sich bald Schmerzen im Abdomen binzu, und zugleich ftihlte 
Pat. das Bedtirfniss znm Harnlassen, koonte aber seinen Urin nicht ent- 
leeren. Das linke Bein war vollkommen geltihmt; keine Schmerzen da* 
selbst. Der herbeigernfene Arzt hat die Harnblase durch den Catheter 
entleert. Die Harnretention dauerte noch ca. 2 Tage, Pat. wurde einige 
Male catbeterisirt. Darauf stellte sich Incontinenz ein, und sehr bald er* 
schien der Ham blutig geftirbt uud mit viel Eiter gemischt, ja mancbmal 
soil reiner Eiter ans der Hamrdhre geflossen sein. Sptiterhin vermocbte 
Pat den Harn zurtickzuhalten, das Harnlassen war aber erscbwert, es 
dauerte lange bis der Harn berauskam: diese Beschwerden batten sich bis 
zur Aufnabme in die Klinik nur wenig vermindert. Beim Harnlassen 
starke Schmerzen am Orificium urethrae und in der Oegend der Symphysis. 
Die Menge des Eiters im Urin ist allm&hlich geringer geworden. Die 
Kraft der linken unteren Extremist besserte sich allm&hlich, nach 
3 Wochen bereits machte Pat. die ersten Oehversuche. Pat. wurde in 
Lublin mit KJ, Strychnin und Btidern behandelt. 

Btatus praesens 29. Juni 1895. Pat. ist mittleren Wuchses, von 
gracilem Ktirperbau, Haut und Schleimhaute blass. Innere Organe nor¬ 
mal, Kdrpertemperatur meist erhdht, Puls 80, regelmBssig. 

Von Seiten der Hirnnerven keine Sttirung. Die Wirbelsftule zeigt 
keine Gestaltvertinderung, der Dornfortsatz des ersten Lendenwirbels 
etwas druckempfindlicb. 

In den oberen Extremit&ten keine Stdrung. Beim Gehen wird das 
linke Bein nachgeschleppt. Steben auf dem rechten Bein gut, auf dem 
linken unmdglich. Grobe Kraft links bedeutend und gleichmassig herab- 
gesetzt. Keine sichtbare Atrophie der linken unteren Extremitaten. Cir- 
cumferenz der Wade r. 34, I. 33; — des Oberschenkels (15 Cm. tlber der 
Patella) r. = 1. = 45. Muskeltonus gegen rechts nicht deutlich ver- 
schieden. 

Kniereflex links bedeutend erhtiht, rechts annahernd normal, des- 
gleichen die Achillesselinenreflexe. Links starker Fussclonus, rechts keiner. 
Fuss8oblenreflex links mtissig, rechts abwesend, gleiclifalls Cremaster- 
reflexe. 

Tactile Empfindung und Ortssinn Uberall gut erhalten, dagegen Sclimerz- 
und Temperatursinn in gewissen Theilen vollkommen erloschen, und zwar 
erstreckt sich diese Sensibilitatsstdrung (vgl. Fig. 1 und 2): reel) terse its 
auf die ganze untere Extremitat und die untere Rumpfhalfte etwa bis 
zur Hdlie des Proc. syphoideus (wobei jedoch oberbalb des Nabels die 
Empfindung nicht vollkommen aufgelioben sich erweist), linkerseits 
auf die untere Rumpfhalfte und einen Theil der vorderen Schenkelflache; 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



480 


XX. Bregmak 


Digitized by 


auch bier 1st an der oberen und unteren Grenze dieses Gebietes der Em- 
pfindungsverlnst unvollstkndig (Pat. giebt nun mit Bestimmtbeit an, dass 
er vom Beginn an am recbten Fuss die W&rme- und K&lteempfindnng 
verloren, am linken bebalten battej. Eine byper&sthetische Zone nicbt 
naehweisbar. Muskelsinn beiderseits normal. Die faradocutane Schmers- 


Fig. I- 



empfindung zeigt sieb am linken Unterscbenkel bei 5 Cm. RA, reohts aucb 
nicbt bei 0. Die faradiscbe Muskelerregbarkeit nnverkndert. 

Der Harn trtlbe, von saurer Reaction, enthilt weder Eiweiss, noch 
Zucker, im Absatz fast ansscbliesslich Eiterktfrperchen, sebr sp&rliobe 
rotbe Blntkttrperchen. 

Pat. verblieb in der Klinik bis zum 8. Jnli. In seinem Znstande 
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trat keine weaeotliche Aenderung ein, nnr am 7. Jnli zeigten sicb links 
in der Htihe des Proc. xyphoideos einige Herpesblischen: keine Schmerzen 
an dieser Stelle, nnr leicbtes Jucken. 

Anfangs M&rz d. J. batte ieb wieder Gelegenheit, den Kranken zu 
nntersnchen (am 2. Mfirz habe ich ihn in der Warscbauer Gesell- 


Fig. 2. 



schaft der Aerzte demonstrirt): die Parese der linken unteren Ex¬ 
tremist bat sicb bedentend gebessert, so dass beim Geben nnr ein leicbtes 
Hinken bemerbar wird. Stehen auf dem linken Bein fkllt dem Kranken 
scbwer. Die Sehnenreflexe links bedentend gesteigert, starker Fnssclonus. 

Die Sensibilit&tsstdrnngen besteben unverttndert fort. Parftsthesien 
in der linken Lende und an der Vorderflttche des linken Oberschenkels 


Deutsche Zeitacht f. Nervenhoilkunde. X. Bd. 
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(Taubbeitsgeftihl) dauern fort. Auch die Druckempfindlichkeit des Dorn- 
fortaatzes des ersten Lendenwirbels ist geblieben. Eine gewisse Schwierig- 
keit beim Harnlassen bestebt nocb. Keigung zur Verstopfung. Potenz 
erbalten, jedoch gescblechtiiche Befriedigung mangelhaft. 

Kurz zusammenfassend batten wir bei einem 30jkhrigen Leder- 
handler neben einer spastischen Parese der linken anteren Extremitat 
eine partielle (syringomyelische) EmpfindungsBLhmung der rechten 
unteren Extremitat und der rechten unteren Rumpfhalfte, ferner eine 
gleicbe Empfindungsstorung am Rumpfe links und auf der Vorder- 
flache des linken Schenkels. Die Erkrankung begann plotzlicb, mit 
starken initialen Schmerzen im Rticken und Abdomen, obne irgend 
welche uumittelbare Veranlassung, nachdem jedoch Pat. kurz zuvor, 
wie gewohnlicb, schwere Lasten auf dem Rlicken getragen batte. Zu- 
gleich mit der Lahmung stellten sich Blasenstorungen ein. Sehr frilb 
kam es zur Entwicklung einer Cystitis. Im Laufe der folgenden 2 Jabre 
Regression aller Erscbeinungen mit Ausnahmeder Sensibilitatsstbrungen. 
Auf Grund dieser Daten erscbeint die Diagnose einer intramedullaren 
Blutung als die bei Weitem wahrscbeinlichste. Zu Gunsten derselben 
sprechen vor Allem der plotzliche Beginn und der spatere Rilckgang 
der Symptome. Embolie und Thrombose finden sich erfahrungsgemass 
in diesem Gebiete viel seltener, andererseits lassen sich daflir keine 
atiologischen Momente vorfUhren, der Kranke ist jung, sein Herz nor¬ 
mal, fitr Lues liegen keine Anhaltspunkte vor, keinerlei Erkrankung 
ist dem gegenwiirtigen Leiden vorangegangen. 

Angesicbts der initialen Schmerzen und des spateren Herpes konnte 
an einen extramedullaren Bluterguss (Hamatorrbachis) gedacht werden, 
indess auf Grund der Symptome einer Halbseitenlasion, des weiteren 
schmerzlosen Verlaufes, der geriugen Druckempfindlichkeit der Wirbel- 
siiule und Scbmerzmaugel bei Kbrperbewegungen, darf eine solche 
ausgeschlossen werden. Auch die Annahme einer primaren Gliose, 
welche etwa acut in Scene trat, erscbeint nach der nunmehr 2jiihrigen 
Beobachtung in hohem Grade unwahrscheinlich. 

Grossere Schwierigkeiten bietet die Differentialdiagnose gegen- 
iiber der acuten Myelitis. Der fieberlose und apoplectiforme Beginn 
sprechen zu Gunsten einer HUmatomyelie: zwar wurde auch bei der 
Myelitis ein apoplcctiformer Beginn beschrieben, jedoch kommt der- 
artiges sehr selteu vor, in der Regel braucht dieselbe mindestens 
2—3 Tage, bis die Symptome ihre Hdhe erreichen. Andererseits 
kann freilich auch die Hauiatomyelic, zwar acut einsetzend, sich in 
der Polgezeit auf weitere Strecken ausdehnen, und somit konnen sich 
ihre Symptome nocb spiiter einer Steigerung fabig erweisen (vgl. die 
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Falle von Brissand 1 ) und von Minor — Fall IV der ersten 
Serie). 

Im Allgemeinen wird die acute Myelitis mehr Neigung zeigen, 
sich auf den ganzen Querscbnitt auszndebnen; in solcbem Falle also, 
wo, wie im nnserigen, die Symptome denen einer Halbseitenlasion sicb 
nabern, und die Empfindungsl&bmung partiell war, ist daber aucb aus 
diesem Grunde eine Blutung viel wahrscbeinlicher. Scbliesslich sind 
die atiologiscben Verh&ltnisse fUr die Diagnose von maassgebender 
Bedeutung. Die Infectionskrankbeiten, die bei der Myelitis acuta vor 
Allem in Betracbt kommen 2 ), baben wobl zur Hamatomyelie kaum 
irgend welche Beziehungen. Zwar wurden sparliche Falle im Anschluss 
daran, namentlicb an Influenza, bescbrieben, da es sich jedocb nur 
um kliniscbe Beobacbtungen obne Nekropsie bandelte, kann die Sacbe 
dadurch nicht entscbieden werden. Im Falle von Williamson 3 ), 
wo die Diagnose Hamatomyelie durch die Section widerlegt wurde, 
liess sich vielleicht der Irrthum vermeiden, wenn die Aetiologie 
mehr Berlicksichtigung gefunden hatte (Typhus ging dem Leiden 
voran). 

Dagegen kommt einem anderen Moment bei der Hamatomyelie 
eine grosse Bedeutung zu, namlich dem Trauma. Wir finden dasselbe 
in den meisten Fallen, in welchen Uberhaupt eine Ursacbe nach- 
gewiesen werden konnte. In unserem Falle lag gleichfalls eine trauma- 
tische Einwirkung vor, welche aber von dem Beginn der Erkrankung 
durcb ein paar Stunden getrennt war und zu der gewohnten Be- 
schaftigung des Kranken gebbrte. Wir glauben, dass man deshalb 
diesem Umstande seine atiologische Bedeutung nicht absprechen dart, 
um so mehr, als gerade durch Oftere Wiederholung derartiger Ein 
wirkungen der Kreislauf innerhalb des Rlickgratkanals scbadlich be- 
eiuflusst werden musste. 

Es darf somit unser Fall auf Grund des Beginnes, der Symptome, 
des Verlaufes und der Aetiologie wohl mit Recht zur Hamatomyelie 
gezahlt werden, und steht er in naheu Beziehungen zu den von Minor 
als centrale Hamatomyelie ausgeschiedenen Fallen. Was nun 
diesen letzten Begriff betrifft, so ist es eine seit jeher bekannte That- 
sache, dass die graue Substanz eine Pradilectionsstelle fUr Blutungen 
ist, und dass diese sich darin longitudinal auszudehnen pflegcu. Neuer- 

1) Lemons sur les maladies du systeme normal, iv.i. r >. 

2) Wir verweisen besonders auf die sehr bomerkenswerthon Auseinander- 
setzungen, yrelche Bruns auf der Versammlung der Irrenarzte zu Hannover (lvni) 
vorgetragen hat. 

3) The Lancet 161)4, 7. July. 
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dings baben Goldscbeider und Flataa 1 ) diese Frage experimen- 
tell geprllft, indem sie menschlichen Leicben FarblOsungen ins RUcken- 
mark einspritzten. Wahrend nan die Infiltration bei Einspritzung in 
die weisse Snbstanz sebr gering aasfiel, warde sie sofort bedeutender, 
sobald in derNabe der granen injicirt warde, indem die Flttssigkeit 
sowohl in transversaler als in longitadinaler Richtung sich in letzterer 
aasbreitete. Urn so mebr war dies der Fall, wenn diese direct ge- 
troffen wurde, bierbei stellte sicb jedoch ein bemerkenswertber Unter- 
schied zwischen Vorder- und Hinterhorn beraus: bei Injection in das 
erstere nkmlicb batte die Fliissigkeit grosse Neigung, sich aaf die 
ttbrige homo- und contralaterale graue Sabstanz aoszodebnen, dagegen 
bescbrknkte sie sich bei Injection in das Hinterhorn daranf, letzteres 
longitudinal za darcbsetzen. Ferner fiel das Ergebniss verschieden 
aus, je nacbdem in das laterale oder in das mediale Stuck des Vorder- 
homes injicirt warde: im ersteren Falle erstreckte sich die Infiltration 
aaf die anliegende weisse Substanz, im zweiten blieb diese verschont, 
die FlUssigkeit ergoss sich aber auf die tibrigen Tbeile der granen. 

Inwieweit diese interessanten Ergebnisse mit den Thatsachen der 
menschlichen Patbologie Ubereinstimmen, dttrfte schwer zu erweisen 
sein, da anatomisch untersncbte Falle von Hamatomyelie in nur ge- 
ringer Zahl vorliegen and andererseits der Ansgangspankt einer aas- 
gedehnten Blutang nicbt immer mit Sicherbeit festzastellen ist. Im 
Wesentlicben wird aber dadarch noch einmal bestatigt, dass die graae 
Sabstanz und speciell das Hinterhorn der Ausbreitang der Blutang den 
geringsten Widerstand entgegensetzt, andererseits wird aber aacb aaf 
die Mbglichkeit einer Betbeiligung der weissen Substanz bingewiesen. 

Ein wichtiges Kennzeicben der centralen Hamatomyelie bildet 
das Symptom der partiellen Empfindangsiabmnng, welches man auf 
eine Erkrankung der binteren Tbeile der grauen Sabstanz za bezieben 
pflegt. Diese Beziebung konnte aber nar in dem Falle als eine con- 
stante hingenommen werden, wenn erwiesen sein wttrde, dass die 
Babnen fUr den Scbmerz- und Temperatursinn innerhalb der granen 
Sabstanz in die Hbhe steigen, denn nur dann ware es mftglich, dass 
eine Lasion eines bestimmten RUckenmarkssegmentes eine derartige 
Stbrung in der ganzen darunterliegenden Korperpartie erzeugt. Nun 
macbt sicb aber immer mebr die entgegengesetzte Ansicbt geltend, 
dass die genannten Bahnen nicbt in der grauen Sabstanz verbleiben, 
sondern eine andere Richtung einscblagen. 

Zunacbst muss betont werden, dass fUr jene zuerst erwahnte 
Voraussetzung, welcbe von Pbysiologen auf Grund ihrer experimen- 

1) Zeitscbrift fttr klin. Medicin. Bd. XXXI. H. 3 u. 4. 
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tellen Ergebnisse ausgesprochen wurde, eine anatomiscbe BegrUndung 
nicht dargebracbt werden konnte: secundare aufsteigende Degeneration, 
wie solche nach Unterbrechung centripetalleitender Babnen einzutreten 
pflegt, konnte innerbalb der grauen Substanz nicht nachgewiesen 
werden. Diesem Einwand wurde damit begegnet, dass es sich um 
myelinlose Fasern handelt, die Degeneration aus diesem Grunde scbwer 
erkennbar sei, nnd dass die betreffenden Babnen sich vielleicbt aus 
einer Reibe kurzer, durcb Zellen unterbrochener Streckeu zusammen- 
setzen. Indess bat neuerdings Ciaglinski') aucb eine aufsteigende 
Degeneration innerbalb der grauen Substanz behauptet: nach Unter- 
bindung des Rtickenmarkes im Lumbalabschnitte bei Hunden mittelst 
einer Seidenligatur fand er (nach Marchi) einen degenerirten Strang 
von drei-, resp. in hoheren Abschnitten viereckiger Gestalt, welcher 
den binteren Theil der centralen grauen Substanz zwischen Central- 
kanal und Hinterstrangen einnahm und bis Uber die Cervicalan- 
scbwellung verfolgt werden konnte. 

Da jedoch dieser Befund inmitten der grossen Anzabl dieses Ge- 
biet betreffender Untersucbungen ganz isolirt dastekt, wird man wobl 
noch seine Bestatigung durcb weitere Forschungen abwarten mUssen, 
um so mebr als andere Erwagungen und Tbatsacben auf einen ganz 
anderen Verlauf der gemachten Babnen binzudeuten scbeinen. Zu- 
nacbst die Betrachtung der Sensibilitatsstdrungen bei Syringomyelie. 

Bei dieser Krankbeit ist die centrale graue Substanz in bervor- 
ragender Weise betbeiligt, und die partielle Emptindungslabmung wird 
als dessen Folge betracbtet. Dieselbe erstreckt sicb aber durcbaus 
nicbt auf die ganze unterhalb der Liision gelegene Partie, sondern 
nur auf diejenigen Kbrpertheile, welche dem betroftenen Rtickenmarks- 
segment entspreehen. Dementsprechend findet sicb in vielen Fallen 
die „Giletform“, bedingt durch die haufigste Localisation der Gliose 
im unteren Hals- und oberen Brustmark. Laehr :l ) hat neuerdings 
die Vertbeilung der Senbilitiitsstbrungen bei der Syringomyelie geprlift 
und gelangt zum Scbluss, dass aucb im Einzelnen die Localisation 
der partiellen Empfindungslabmung dem Gebiete einzelner Wurzcln, 
also einzelner Ruckenmarkssegmente analog ist. Diese Bebauptung 

1) Gazeta lekarska. 1S90. Nr. 10 u. It und Neurolog. Centralbl. ISOfi. Nr. IT. 

2) Bei anderen Hunden konnte — 2 Woehcn nach der Operation — keine 
Degeneration nachgewiesen werden. Bei einem llundc fand sich unterlialh der 
Compressionsstelle eine Hohle an Stelle des Stranges. Derartige Hohlen , infolge 
von Nekrose, wurden bei Riickenmarkscompression vielmals beobachtet, und die 
Moglichkeit ist nicht von der Hand zu weisen, dass aucb die angeblicbe Degene¬ 
ration auf die gleiche Weise entstanden sei. 

3) Archiv fiir Psychiatrie. Bd. XXVIII. II. 3. 
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steht sogar in directem Gegensatze zu der seit Charcot gelaufigen 
Meinung, dass namlich die Empfindungsstorungen bei der Syriugo- 
myelie an den Extremitaten sicb, gauz wie bei der Hysterie, durch 
Amputationslinien abgrenzen. Diese Coincidenz eines so charakte- 
ristiscben Merkmales bei zwei so verschiedenen Leiden erscbeint 
zwar von vornberein sehr wundersam, immerbin wird man angesichts 
der Autoritat des grossen franzbsischen Forschers mit dem endgUltigen 
Urtbeil in dieser Sacbe abwarten mlissen, bis weitere genaueUnter- 
suchungen an einer grosseren Anzabl von Fallen gemacht worden 
sind. Wie dem aber auch sein mag, eins stebt jedoch fest, das nam¬ 
lich bei Syringomyelie trotz Betbeiligung eines grossen Theiles der 
grauen Substanz, die Empfindung in den unterhalb gelegenen Theilen 
erhalten bleibt. Sensibilitatsstorungen in den unteren Extremitaten 
sind nur da vorhanden, wo auch dieGliosein longitudiualer Kicbtung 
eiue grbssere Ausdebuung gewonnen hat.. 1 ) Diese Thatsacbe lasst 
sich scbwer mit der Voraussetzung eines bis zum Gehirn aufsteigenden 
Verlauf’es der sensiblen Babnen iunerhalb der grauen Substanz in Ein- 
klang bringen. Denn bei einem Zusammengedrangtsein derselben etwa 
aut' den kleinen Kaum, welcber ibnen von Ciaglinski angewiesen 
wird, eine Partie, die thatsacblich bei diesem Leiden am baufigsten 
erkrankt sicb tindet, ware es kaum zu begreifen, wie die von unten 
kommenden Fasern versebout bleiben kbnnen. 

1st somit das Aufsteigen der Scbmerz- und Temperatursinnbahuen 
inuerhalb der grauen Substanz unwabrscheiulicb, wo sollen wir daun 
den weiteren Verlauf derselben sucbenV 

Scblesinger-), welcber diese Frage im Wiener pbysiologiscben 
Club discutirte, aussert sicb zu Gunsten des Gowers’seben Btlndels 
und des Vorderstrauges. In einem Falle von Compressionsmyelitis fand 
er deutlicbe aufsteigende Degeneration im Vorderstrange. Laebr (1. c.) 
versetzt die genannten Babnen in die Seitenstriinge und bebt besonders 
hervor, dass die Tbatsachen der meu&cbliscben Patbologie mit dieser 
Annahrue in vollem Einklang steben. FUr diejenigen Falle von 
llamatomyelie von Bro wn-S6quard’scbem Typus ist die Mit- 
betbeiligung der weissen Substanz um so wahrscheinlicher, als hier 
beim engen Zusammenliegen der betreffenden Fasern eine besebrankte 
Liision ausgedebnte Eniptindungssturungen bervorbringen kann. Die 

I) Amlererbeits kaun auch die weisse Substanz in boherem Grade betheiligt 
sein, so dass davon uur tin sclnnaler King um die Kuckenmarksperipherie zuruck- 
Ideibt: in soldiem Falle kounen in den tiefergelegenen Kdrpertbeilen Sensibilitats- 
sterungen auttreten, trotz Intactbleibcn der entsiirecbenden Kuckenmarkssegmente. 

-) Neurolog. Centralblatt. Is'd5. Nr. 10. 
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Moglichkeit eines derartigen Uebergreifens auf die weisse Substanz 
haben Goldscheider und Flatau auch experimentell bewiesen (s.o). 

Die von Holzinger') in Bechterew’s Laboratorium ausgeftlhr- 
ten Experimente weisen auf den hinterenTheil derSeitenstrange bin; die 
Zerstdrung der ganzen grauen Substanz zusammen mit den Hinterstriin- 
gen hatte keine Analgesie zur Folge, wenn jene Partie erhalten blieb. 

Nacb Mann ' 1 2 ) verlaufen die genanuten Bahnen nach ihrer Kreuzung 
in der Grenzschicht der weissen Substanz und rllcken sphter, indent 
sie von den hdher sich kreuzenden Fasern verdrhngt werden, n'aher 
an die Peripherie in die Seitenstrangreste. Mann sttttzt sicb auf 
die anatoiniscbe Untersuchung eines Falles von trauraatiscber Zer- 
storung des Rtlckenmarkes, vorzUglich einer Halfte. Ini weiteren Ver- 
lauf sammeln sich wahrscheinlich alle hierhergehorige Fasern ira 
Gowers’schen BUndel. 

Edinger 3 4 ) glaubt, dass die sensiblen Fasern nach der Kreuzung 
Uber das ganzeGebiet der Vorder- und Hiuterstrange zerstreut siud, 
dass aber speciell das Areal der Vorderseitenstrangreste viele dieser 
Fasern enthalt. Dieser Autor nimmt eine Unterbrechung der senso- 
rischen Bahn in der gleichnamigen grauen Substanz an (Aufsplitterung 
der hinteren Wurzelfasern ura Vorder- und Hinterhornzellen) mit naeli- 
folgender Kreuzung in der vorderen Commissur; dagegen glaubt Sc hi c- 
singer eine Unterbrechung nach der Kreuzung efwa im Vorderhoru 
voraussetzen zu dlirfen, weil vollstandige Zerstiirung des Hinterhornes 
keine aufsteigende Degeneration zur Folge hatte. *) 

Wenn wir nun alles Gesagte zusammeufassen und auf unsereu 
Fall anzuwenden versuchen, so kbnnen wir zuuiickst sagen, dass eine 
beschrankte Blutung innerhalb der grauen Substanz wohl untcr 
keinen Umsthnden eine partielle Empfindungslahmung in der contra- 
lateralen Kbrperhalfte hervorbringen kann, da ja, wie wir sehen, die 
Annahme des Verbleibens der Sehmerz- und Temperatursinnbahneu 
in der grauen Substanz nicht aufrecht gehalten werden kann. Elier 
schon wiirde eine Rohrenblutuug langs einer Halfte der grauen 
Substanz bis zu den untersten Riickenmarksabschnitten ini Stands 
sein, eine derartige Storung zu erzeugen, wenn wir voraussetzen, dass 
die betreffenden Fasern nach der Kreuzung die graue Substanz pas- 
siren, was auch nach den neueren Untersuehungen nicht ausgeschlossen 

1) Bechterew, Neurolog. Centrallilatt. 1S‘.»L Nr. IS. 

2) Deutsche Zeitschriit ftlr Nervenheilkumle. Bd. X. II. 1 u. 2. 

3) Zwolf Vorlesungcn iiber den Bau der uervfisen Coutralorgaue. 1SS2. 8.1d'.t, 

4) Vgl. dagegen die Arbeit vou L. R. Muller, Deutsche Zeitschriit t. Nerven- 
heilkunde. Bd. X. S. iSoflg. 
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erscheint. Vor allem mllsste freilich eine derartige Blutung, aus leicbt 
ersichtlichen Grtlnden, eine Empfiuduugsstljrung auf der Seite der Le¬ 
sion zur Folge baben. In den Fallen von H&matomyelie, welche dem 
syringomyeliscben Typus entsprecben (LSbmung und Sensibilitats- 
storung auf der gleichen Seite), sind wir sogar gezwungen, eine solcbe 
Robrenblutung in der durcb die Ausbreituug der Empfindungsl&bmung 
angezeigten Lange anzunebmen, denn keine andere Localisation ver- 
mag uns eine Erklarung der Stbrungen zn geben. Dagegen kbnnen 
die Falle von Brown-S^quard’schera Typus nacb den obigen Aus- 
einandersetzungen viel leichter auf eine Blutung bezogen werden, 
welcbe in ibrer Hohenausdebnung zwar weniger ausgiebig, von der 
grauen auch auf die angrenzende weisse Substanz Ubergreift: allein 
der der Hbhe der Lasion eutsprecbende und mit ibr gleicbnamige 
Anasthesiestreifen mllsste dann auf die Betbeiligung der grauen Sub¬ 
stanz zurllckgefUbrt werden. 

In unserem Falle batten wir neben dem Brown-S6quard’scben 
Lahmungstypus eine Zone partieller Empfindungslahmung auf der Seite 
der Lahmung, welche um Vieles den in typischen Fallen von Halb- 
seitenlasion vorgefundenen gleicbnamigen Anasthesiestreifen tlbertraf. 
Wenn wir die Ausdebnung dieser Zone mit dem bekannten Thor- 
burn’schen Schema vergleichen, so kann auf eine Betheiligung des 
RUckenmarkes vom 8—9 Brustsegmente bis etwa zum 3.—4. Lenden- 
6egmente gescblossen werden. Nach unserer Auffassung muss auf 
dieser Strecke eine Lasion der hinteren Halfte der grauen Substanz 
angenommen werden; an irgend einer Stelle, vielleicht am Ausgangs- 
punkte der Blutung, muss aber auch ein Theil des Seitenstranges 
mitzerstort worden sein, worauf die dauernde contralaterale Analgesie 
und Tbermanilstbesie bezogen werden muss. Diese Erklarung wird 
dadurcb nocb wahrscbeinlicber, dass wir in der spastiscben Parese 
der linken unteren Extremitat ein weiteres Symptom besitzen, wel¬ 
ches uns auf eine Betbeiligung des linken Seitenstranges hinweist. 
Weiteres patbologiscb anatomiscbes Material ware sehr erwUnscbt, um 
die Localisation der Blutung in ahnlicben Fallen sicherzustellen; iudess, 
angesichts des meist benignen Verlaufes derselben, kann solcbes wobl 
erst nacb langerer Zeit angesammelt werden. Diejenigen Falle von 
lliimatomyelie aber, welche rasch todtlicb verlaufen, sind meist mitan- 
dercn Lasiouen — Wirbelsaulcfracturen und Luxationen, Rlickenmarks- 
erscbiitterung und Quctschung — complicirt und werden daber in 
Bezug auf die Localisation der klinischen Erscbeinungen nur be- 
scbrankte Anwendung linden kounen. 

Warscbau, den IT. April lS'.tT. 
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Znr Klinik der familiaren Opticusaffectionen. 

Von 

Dr. med. H. Higier 

(Warschau). 

In einer Abbandlnng 1 ): „Ueber die seltenen bereditaren und fa¬ 
miliaren flirn- und RUckenmarksleiden“, hatte ich uuter Anderera die 
Gelegenheit, von einer Familie zu berichten, in der 4 Schwestern 
mit weit vorgeschrittener genuiner Opticusatrophie bebaftet waren. 
Die Sehnervenaffeetion war jedocb nur ein ziemlicb unbedeutender 
Theil in dem ausserst complicirten Krankheitsbilde, das tbeils zu den 
cerebralen, theils zu den spinalen endogenen Nervenkraukheiten ge- 
zablt werden musste. Wie ich daselbst bemerkte, stellt die Opticus- 
atrophie keine gerade seltene Begleiterscbeinung der familiaren cere- 
brospinalen Diplegien vor. 

Ich will nun an der Hand einiger, von mir personlicb beobacbteter 
Falle, die in mebrfacber Hinsicbt Interesse erregende Gruppe der 
selbstandigen und concomittirenden Opticusaffectionen bes))recben, 
insofern dieselben den Cbarakter familiarer Leiden besitzen. Die 
Seltenbeit dieser Varietat und die Tbatsacbe, dass sie nur in den 
wenigsten LebrbUchern Erwabnung findet, trotzdeni sie wegen mau- 
cber EigentbUmlichkeit ein allgemeiues praktiscbes Interesse darbietet, 
moge die Veroffentlicbung meiner Beobachtungen eutsebuldigen, sollte 
die Beschreibung derselben in mancber Ricbtung uicbt mit der wlin- 
scbenswerthen Precision gescbeben und niclit tibcrall Neues dem biu- 
zut'Ugen, was mit so vieler Sorgfalt, besonders in der oplitbalmolo- 
giscben Literatur zusammengestellt ist. Es handelt sicb niimlicb aus- 
schliesslicb um ambulatoriscb bebandelte Patienten, die mir meist 
von Opbthalmologen zur Beurtbeilung gcfiilligst zugewiesen warden. 
DiesbezUglicbe Kranke pflegen ebeu vom Augenarzte zum Neurologen 
und vice-versa gescbickt zu werden: Jeder der beiden Specialisteu 
bat das gleicbe Recbt, diese, mit nervdseu Augenleiden bebaftetcn 
UnglUcklichen als zu seiner Doctrin angebdrige zu recbuen. 

1) Higier, Deutsche Zeitscbritt fur Norvenheilk. I Stub Bd. IX. S. 1—7o. 
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Ich beginne mit einem Patienten, der mir vor 3 Jahren vom Col- 
legen Mutter mi lch als vermuthlicher Nervenfall zugewiesen wurde. 

Isaak G., 20 Jahre alt, Handschuharbeiter, meldete sich im October 
1894 mit der Klage, er sehe seit 6 Wochen immer scblechter. In der 
letzten Zeit kdnne er weder Gedrucktes, noch Geschriebenes lesen. Grbssere 
Gegenst&nde sehe er wie im Nebel, besonders schlecht am Tage beim 
Sonnenlicht. Die Sehschw&che solle von nicht allzu intensiven Kopf- 
schmerzen mit Schwindel eingeleitet worden sein. Luetisch ware er nie 
inficirt, babe nie Missbrauch von Alcoholicis und Tabak gemackt. Stamme 
von gesunden, nicht blutsverwandten Eltern. Eine seiner Schwestern 
leide an Migrhne und Epilepsie. 

Bei der Untersuckung finde ich sammtliche innere Organe normal, 
Ham eiweiss- und zuckerfrei. Keine Zeichen durchgemackter Syphilis. 
An den Augen, deren aussere und innere Musculatur in Bezug auf spon- 
tane und reflectorische Beweglichkeit sick intact erweist, ist die Sehkraft 
in hohem Maasse geschadigt. Rechts betrkgt sie 'ji\, links'/i 6 des Nor- 
malen. Das rechte ist emmetropisch, das linke Auge schwach hyperme- 
tropisch. Die Gesichtsfelder, mit der Hand gemessen, scheinen nicht ein- 
geengt zu sein. Ein centrales, ziemlich umfangreiches Skotom wird auf 
beiden Augen gefunden. Farben werden richtig unterschieden, mit Aus- 
nahme von Grtin, das im Centrum als Grau bezeichnet wird. Schmerz- 
haftigkeit der Bulbi bei Druck und Bewegung fehlt. 

Die opkthalmoskopi8che Untersuchung ergiebt folgenden Befund. Pa- 
pille unbedeutend geschwellt und verwaschen, Centrum derselben streifig 
getrllbt, temporale Halfte blaulichweiss verfarbt. Gefasse der Netzhaut 
kaum merklich verandert. Spiegelbefund an beiden Augen identisch. 

Sonstige Ilirnnerven intact. Sensibilitat und Motilitat zeigen keine 
Abweichung von der Norm. Sehnenreflexe ausserst lebhaft. Intelligenz 
normal. 

Das war wolil ziemlich Alles, was sich beim Krankenexamen fest- 
stellen Hess. Obwohl genllgende Anbaltspunkte fllr die Diagnose 
„Tumor cerebri" nicht vorlagen, so hielt ich doch, angesichts der 
doppelseitigeu Neuritis optica, der Kopfschmerzen, des Schwindels 
und der gesteigerten Sehnenreflexe, cine NeubilduDg fllr das Wahr- 
scheinlichste. Eigenthiimlich schien mir jedoeh das Ausseben der 
Papille, die bei gesteigertem Hirndruck ausgesprochenere Schwellung 
und iutensivere Venenerweiterung zu zeigen pflegt. Der Patient maehte 
eine energische Inunctionscur von 112 Grm. Grausalbe durch, aber 
ohne jeglichen Erfolg. Ebeuso wenig wirksam erwies sich das Jod- 
kalium in grossen Dosen. Die Sehscharfe schien sogar wiihrend der 
Cur ein wenig abgenornmen zu haben. Das ophthalmoskopische Bild 
blicb unverandert. Die Kopfschmerzen schwanden. Neue Krankheits* 
symptoine Seitens des Centralnervensystems kamen nicht hinzu. 

Ich tnusste in Anbetracht dessen die Diagnose „Neubildung“ fallen 
lasseu uud begnilgte niich mit der wenig priijudicirenden „Neuritis 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Klinik der t'amiliaren Opticusaffectionen. 


491 


optica retrobalbaris rheamatica“. Die Aetiologie blieb fttr mich dunkel: 
die hltafigsten veranlassenden Momente derselben, wie Alkobol, Nico- 
tin, Blei fehlten. Etwas verstandlicher wurde mir jedocb der Fall, 
als each Ablaaf von etwa 16 Monaten ein ftlterer Bruder des bespro- 
cbeneu Patienten mit derselben Klage in der Ambulanz erscbien. 
Als neurasthenisches Individunm war er Uberzengt von der nerviJsen 
Natur seines Leidens. 

Szewel 6., Mnsiker, 27 Jahre alt, ist im ErfUllen seiner Pflichten 
als Violoncelist seit mehreren Wochen behindert. Noten best er sehr 
scblecht, scbreibt noch fehlerhafter. 1st kein Raucber. Syphilis leagnend, 
giebt er gelegentliche Excesse in Baccho zo, im Allgemeinen trinkt er 
jedoch ziemlicb wenig and selten. Seit 5 Jahren verbeirathet. Vater 
dreier gesnnder Mftdchen. 

Hypochondrisch gestimmtes Wesen. Vortrefflicher Ern&brnngsznstand. 
Keine Zeichen cbronischen Alkoholismns. Nirgends Zeicben eines orga- 
nischen Nervenleidens. Pnpillen mittelweit, reagiren prompt auf Licht 
und Convergenz. Finger werden mit dem rechten A age in der Entfernang 
von l l /j Meter, mit dem linken Auge in der Entfernang von 1 Meter 
fehlerhaft gezfthlt Keine peripherische Einschrftnkung des Oesichtsfeldes. 
Grosses centrales and paracentrale kleinere Skotome ftlr Weiss and Far* 
ben, Papillen an den Grenzen verwascben, obne nachweisbare Excavation. 
Temporale H&lfte derselben blass, ins Blftnliche spielend. Leicbte Schl&n- 
gelang der Yenen. Arterien der Retina stark verengt. 

Nach. dem Pr&cedenzfalle in der Familie scbien mir das Durch- 
fUbren einer specifischen Car nicbt indicirt za scin, zumal icb keine 
Spur einer dnrcbgemacbten Lues nachweisen konnte. Strychnin per 
os and sabcatan blieben ganz erfolglos. Wie mir dann sp&ter brief- 
lich mitgetheilt warde, ist der Zustand stationer geblieben, trotz einer 
sp&ter energiscb darcbgefUhrten diapboretischen Cur. 

Was die angefUbrten F&lle nocb interessanter macht and far die 
Beurtheilung der Entstebang des Uebels mancbe Anbaltspunkte lie- 
fert, ist die mir vom eben besprochenen Patienten nacbtr&glich ge- 
machte Mittbeilung, dass ein Onkel mtttterlicherseits, der in Odessa 
wobnhaft ist, vor etwa 12 Jabren von ganz demselben Leiden im 
20. Lebensjahre befallen and deswegen vom Militftrdienste befreit 
warde. Der Zastand solle sicb jedoch im Laufe der folgenden Jahre 
bedeatend gebessert baben. NUhere AuskUnfte Uber die familiaren 
Verhkltnisse konnte icb leider nicht bekommen. 

Um was fOr ein Leiden handelt es sich in den eben skizzirten 
Fallen? Angesichts des Beginnes, Verlaafes und, was besonders wicbtig 
ist, des famili&ren Charakters scbeinen unsere Beobacbtungen in ibren 
HauptzUgen demjenigenTypus zu entsprechen, den Leber 1 ) in seiner 

1) Arcbiv f. Ophtbal. 1871. Bd. XVII. S. 249—291. Daselbst s. ftltere Literatur. 
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klassiscben Arbeit: „Ueber bereditbre nod congenital angelegte Seh- 
nervenleiden“, ecbon im Jahre 1871 aufzustellen sncbte. Diese Neu¬ 
ritis optica beginnt, — am mich anf die Mehrzahl der von Leber nnd 
nach ibm bescbriebenen Beobachtungen *) zn stlltzen, — zwiscben 
13 und 28 Jahre, ohne jeglicbe nacbweisbare anssere Veranlassnng. 
Die Sehscharfe pflegt allmahlich, znweilen ganz plbtzlich, abzuneh- 
men, am nach einer bestimmten Frist — 1 oder 2 Monate bis 1 Jahr — 
stationer za bleiben, bezw. eine Besserang aafzaweisen. Nar in sel- 
tenen Fallen erliscbt dieselbe vollstandig. Der ophthalmosko- 
piscbe Be fund ist ziemlicb cbarakteristisch: Hyperamie der Ge- 
fasse, leichte Trflbnng der Papillengrenzen, seltener leichte Neuroreti¬ 
nitis. Eeine Prominenz der Papille. Feine Streifang langs der Gefdase 
nnd Hyperamie der kleinen Retinalgefasse. Im Beginn sollen die 
Arterien der Papille nicbt, wie haufig bei der gewtthnlichen Neuritis 
optica, verengt, sondern normal oder sogar erweitert sein. Nach Ab- 
lauf des subacuten Stadiums pflegt die Papille ihr normales Aussehen 
wieder zu erlangen, resp. eine blaulich-weisse oder graue Verfarbung 
(graue Atrophie) besonders der temporalen — macularen — Halfte za 
bekommen, die Netzhautgefasse, besonders die Arterien, mbssig ver¬ 
engt zu werden. Zuweilen entfUrbt sicb im weiteren Verlaufe die 
ganze Papille, trotzdem die Sebkraft sicb nicbt weiter verschlecbtert. 

Von functionellen SttJrungen ist neben der beide Augen 
nacbeinander betreffenden Abnabme der Sehscharfe besonders erwah- 
nenswerth das centrale und paracentrale Skotom fUr Weiss und meist 
fUr Farben. Die Skotome sollen nur da fehlen, wo bei acutem Auf- 
treten der Erkrankung Anfangs vollstandige Amaurose, die sich all¬ 
mablich zurllckbildete, bestanden hatte. Periphere Einschrbnkungen 
des Gesicbtsfeldes fehlen, im Gegensatz zu dem Ublichen Befunde 
bei genuiner Atrophie. Nur in vereinzelten Fallen bestand pragnante 
Farbenblindbeit fttr sammtliche Farben im ganzen Gesicbtsfelde, bei 
Abwesenbeit jeglicher Skotome (Alexander). Nyctalopie ist nicbt 

1) Prouff, Paris 1873. — Alexander, Kliniscbe Monatsbl&tter fttr Augen- 
heilkunde. 1.874. — Puphal, Berlin. klin.Wochschr. 1876. Nr. 10.— Fuchs, Klin. 
Monatsblatter fttr Augenheilkunde. 1879. — Galpzowski, Recueil d’ophthalmo- 
logie. 1879. — Higgens, Lancet 1881. — Keersmaker, Recueil d’ophthalmo- 
logie. 1883. — Norris, Dissert. Greifswald 1885. — Story, Theopbthalic Renew 
1885. — Habershon, The British medic. Journ. 1887. — Brown, Ophtb. Soc. 
of the Unit. Kingd. 1888. — Taylor, Ophth. Review 1892. — Despagnet, Pro- 
grt;s medical 1892. — Somya, Klin. Monatsblatter fttr Augenheilkunde. 1892. — 
Konig, Soc. fran^aise d’ophthalmol. 1S94. — Westhoff, Centralblatt fttr prakt. 
Augenheilkunde. 1895.— Velhagen, Deutsche med. Wochenschrift. 1896. Nr. 52. 
Daselbst s. Literatur. 
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selteD, Licht- and Farbenserscheinnngen irritativer Natur werden aus- 
nahmsweise constatirt. 

Ueber die Natur and den Sitz des entzQndlichen Pro¬ 
cesses ist, trotzdem man scbon liber circa 25 F&lle verfllgt, nicbts 
Bestimmtes aaszusagen. Die Eiaen vermuthen den Beginn der Ent- 
ztlndaog in der Lamina cribrosa, die Anderen im orbitalen Sehnerven- 
abscbnitte; yon Mancben wird angesicbts des Bevorzagtwerdens der 
papillo-macul&ren Fasern (graue Verf&rbung der temporalen Halfte 
der Papille) and der centralen Skotome eioe bindegewebige Wache- 
rang a m, Ton Anderen i n den centralen OpticusbUndelo bescbaldigt 
(Nearitis optica axialis). Vorderband mass jedoch, solange uns Sec* 
tionsbefande fehlen, jede Vermutbang eine mebr oder minder sino- 
reiche, mebr oder minder wabrscbeinliche Hypothese bleiben. So 
viel stebt bios fest, dass die in bestimmten Generationen schlnm* 
mernde erblicbe Disposition darch irgend welche, ans allerdings uu- 
bekannte arsbcblicbe Momente, mit Vorliebe im Pubertatsalter rege 
gemacht werden. Die (lblicben Ursachen der retrobulbbren Nearitis — 
Lues, Alkobol, Nicotin, acute Infection — feblen jedenfalls in der 
Mebrzabl der F&lle. Nenropathische Disposition wird da* 
gegen oft notirt: Migr&ne, Herzklopfeo, Epilepsie, Hysterie und ge- 
wisse physiscbe and intellectuelle Familienzdge degenerativer Natur. 

Die eigenthttmlicbe Thatsache, dass bei der famili&ren Nearitis 
nar die central gelagerten, macnlaren Fasern im Opticusstamm 
erkranken, w&hrend die anderen meist gesand bleiben, wird auf ver- 
schiedene Weise gedeutet. Icb erw&hne die mir am zutreffendsten 
erscheinende Hypotbese von Velbagen 1 ), die sich auf den Boden 
der Fanctionstbeorie stUtzt, wie sie neuerdings Ton Edinger ent- 
wickelt worden ist. Jede Function ist im weiteren Sinne eine Scb&di- 
gang, insofern ein Ersatz fllr die bei der Tbatigkeit des Nervensystems 
Tor sich gehenden StoffwechselTorg&nge nicht stattfindet. Wabrend nun 
in der einen NerTenfaser jener Ersatz in genligendem Grade stattfindet, 
ger&tb eine andere, welcbe die beim Functioniren Terbrauchten KSr- 
per nicht gentlgend ersetzen kann, in Zerfall. An die macul&ren 
Fasern im SehnerTen werden nun zweifellos bei weitem die grdssten 
Ansprtlche gestellt. „W&re es deshalb, schliesst Velhagen, nicht 
eine ganz plausible Erkl&rung, dass bierdurcb in dem congenital zu 
zart angelegten NerTenstamm gerade diese Fasern infolge einer Ueber- 
fnnction zerfallen und dadurch Anlass zu entztlndlicben Vorg&ngen in 
der Umgebung geben, wabrend die anderen gesund bleiben ?“ 

Die besprochene Sehnenrenaffection ist nicht bios familiar, 

l) 1. c. S. 842. 
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sondern auch bereditar. Schon Leber') unterscbeidet bei der- 
selben neben angeborener Anlage und wirklicher Erblichkeit die Erb- 
lichkeit in der Seitenlinie als Uebergang zwischen den beiden. 

Was neben dem hereditar-familiaren Charakter der Neuritis den 
meisten Autoren aufgefallen zu sein scheint, ist die ohne Zweifel sebr 
beachtenswertbe Tbatsache, dass das Uebel hauptsachlich die mann- 
lichen Nacbkomraen der weiblichen Linie angreift Auch 
fUr diese EigentbUmlicbkeit, der icb scbon bei einigen Fallen von 
familiarer cerebraler und spinaler Diplegie (Fall Pelizaeus, Bern¬ 
hardt) und von Erb’scber Dystropbie in meiner oben citirten Arbeit 
kurz Erwahnung that, sind vielfach Erklarungsversuche gemacht wor- 
den. Neuerdings sucht Westh o f f-) einen kusserst instructiven Fall, 
dessen Stanimbaum icb absichtlich anfUbre, besprechend, auf die be- 
kannte Darwin’scbe Anscbauung sich zu stiitzen, der zufolge im All- 
gemeinen die Art des Vaters bei den Tbcbtern und die der Fran bei 
den Sohnen vorherrscbe. 

Die Genealogie einer seit 100 Jahren an Neuritis optica leidenden 
Familie analysirend, meint er: „Man mUsse annebmen, dass scbon am 
Ende des vorigen Jabrbunderts oder vielleicht noch frllher eine Fran 
den Kraukheitskeim in sich aufgenommen baben muss, welchen sie 
auf ibre Tbcbter libertrug, welcher Keim jedoch bei diesen, weil sie 
die Art des Vaters haben, nicbt zur Reife kommt. Anders bei ibren 
Sohnen. Bei diesen hat die Art der Mutter die Uebermacht, und 
kommt der Krankheitskeim zur Reife, das ist zur Krankheit, aber mit 
dieser EigentbUmlicbkeit, dass sie — wie eine veredelte Frucht — 
selbst nicbt kcimtragend ist. Die blinden Manner tragen normal 
sehende Kinder. Ein reifer Apfel ohne Kerne. Die Tochter der Mutter 
aber tragt den Keim wieder auf die Kinder Uber, indem die Tochter 
normalsicbtig bleibt, aber blind werdende Knaben erzeugt. In drei 
Generationen haben wir dies nachspUren konnen. Der kranke Keim 
bleibt Keim bei den Tbcbtern und kommt bei den Sohnen zur Reife, 
urn auszusterben. Die weiblichen Nacbkommen der weiblichen Linie 
dieser Familie batten sich also nur der Procreation zu enthalten, um 
das ganze Spiel der Natur zu hem men. u Und es ist thatsacblich 
nicbt zu leugnen, dass man in den angefUbrten Beobachtungen etwas 
tiudet, was man als Strebcn der Natur zur Herstellung des Gleich- 
gewichtes, zur Hemmung des Weiterverbreitens des Krankheitskeimes 
aulfassen dtirfte: die Grossmutter er/.eugte nur eine Tochter und diese 
wiederum nur eine, indem ibr Brucler 3 Tochter und 9 Grosstbchter 
hervorbrachtc (s. Tabelle). 

1) i. c. a. J s 4. -i 1. <?. S. 4 ties Separatabdruckes. 
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Icb enthalte mich einer 
jeden Hypothese tlber die 
Entstehnng oder etwaige 
Latenz des Leidens in 
meinen Fallen von nnzwei- 
felhafter hereditar - fami- 
liSrer Sehnervenentztln- 
dung, — ftir die man ein 
entferntes Analogon nur 
etwa in der par excel¬ 
lence cbronischen, gele- 
gentlich subacut beginnen- 
den, durcb interstitielle 
Neuritis bedingten neuro- 
tiscben oder neuralen fa- 
miliaren Atropbie (Hoff¬ 
mann, D6j6rine) er- 
sehen kbnnte, — und 
wende mich zn einer kli- 
niscb sebr ahnlicben 
Gruppe von Opticusaffec- 
tionen, diejedoch patbo- 
genetiscb ganz anders zu 
beurtheilen ist. Icb meine 
die familiar-beredi- 
tare sypfa ilitiscb e 
N e n r i t i s o p t i c a. Ich 
bin leider nicbt im Stande, 
tlber einen tiberzeugenden 
personlicben diesbezllg- 
licben Fall zu referiren, 
trotzdem icb dieses Seh- 
nervenleiden in einer Fa- 
milie,dieicbnurkurzeZeit 
zu beobachten Gelegen- 
beit hatte, seinerzeits dia- 
gnosticirte. Da mir je- 
dock genauere Notizen 
Uber den opbtbalmosko- 
piscben Befund nicbt zu 
Gebote stehen, will icb 
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als Paradigma dieser ausserst interessanten und praktisch beachtens- 
wertben Form einen gut beobacbteten, unlangst publicirten Fall vou 
Linde 1 ) aus der Hirsch berg’schen Klinik anflihren. 

Es handelte sicb n&mlich um eine junge verheiratbete Frau, die stets 
scblecbt gesehen bat und ein Kind zur Welt bracbte, bei dem aich im 
Laufe dea 2. Lebensjabres eine allmablich zunebmende Sebscbwache con- 
atatiren lieaa. Die functionelle Prtifung ergab, bei gutem Raumainn, eine 
bedeutende Herabaetzung der Sebscbarfe 8owobl bei dem 3'/ij&brigen 
Madclien ala bei der 20jabrigeu Mutter. Bei letzterer beideraeita ein 
centralea relative Skotom von 5—10°. Papillen der Mutter und Kind 
kreideweias. Abweaenheit von peripheren Herden im Augenhintergrunde. 
Die Umgebung dea Seknerven beim Kinde verwaacben, bei der Mutter 
scbwacb pigmentirt und die Opticuascbeibe nicbt rund, sonderu ecbig. 
Daa opbtbalmoakopiacbe Bild war demnach daa einer neuritiacben Seb- 
nervenatropbie. 

Linde scbliesst mit Recbt die allein in Betracht kommende 
Leber’sche familiare Neuritisform aus, vermutbet dagegen auf Grund 
der anamnestiscben Daten (Kraropfe in der Kindbeit, spite Zahnuug) 
und des aufgenommenen Status (Driisenschwellung, Kleinwucbs bei 
Mutter und Kind) von der Mutter acquirirte Syphilis, die zunachst bei 
ibr die Sehnerveneutzlindung bewirkte. „Die Mutter habe ibrerseits 
dasselbe Virus ihrern Kinde vererbt mit einer Schwache (Locus minoris 
resistentiae) des Sebnerven. Das vererbte Virus befiel nun mit einer 
gewissen Wabrscbeinlicbkeit den schon scbwacben Kbrpertheil.“ 

Die Neuritis optica luetica ist in einer Reihe mit der Retinitis 
zu stellen, die infolge angeborener Lues auftritt und nach Hirsch- 
berg und Galgzowski sebr leicbt zu diagnosticiren und oft mit 
grossem Erfolge zu bebandeln ist. Bei der letzteren sind neben der 
leicbten Trlibuug oder grauen Verfarbung des Sehnerveneintrittes in 
der Peripherie der Netzhaut zu finden: zahlreicbe belle Stippchen 
und blattformige Figuren, in deren Bereich das Pigment mebr oder 
minder entfiirbt ist, perivasculitische Veriinderungen der Retinagefasse, 
diffuse Flecke, die tbeils als aus BlutergUssen hervorgegangene Ver- 
fettungsberde, tbeils als Erweichimgen des Netzbautgewebes, bedingt 
durch Verscbluss arteriosklerotischer Gefasschen, aufzufassen sind. 

Ganz anders zu beurtheilen ist folgeuder, dem ausseren Anschein 
nach mit dem eben besprocbeuen ganz identischer Fall, den ich seit 
einem Jabre zu beobacbten Gelegenheit babe. 

Es handelt aicb um 2 Gescbwister, die von einem geaunden, nahe 
blutsverwandten Ebepaare abstammen. Ueber familiare Antecedentien ist 
nichts Verwertbbares festzuatellen. Neuropatbiscbe Belaatung soil nicht 

1) Ceutralblatt fur prakt. Augenheilkunde. December 1S95. S. 363. 
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beatehen. Die Mutter bat 3 mal geboren, war zur Zeit der Gravidititt 
gesuod. Die Kinder kamen recbtzeitig und leicbt zur Welt, kraukelteu 
uicht, batten nie Kr&mpfe. Nur der itlteste, 14jfthrige Knabe ist voll- 
kommen gesund in physischer und psychischer Hinaicht. 

Da8 folgende, nun 12jahrige, unter drmlichen Verhiiltniasen lebende 
Madchen, Frajda 0., begann mit 2 Jahren zu gehen und zu aprecben. 
Entwickelte aich aucb aon8t durchaua normal. Eine Abnabme dea Seb- 
vermbgena wurde von den Eltern acbon zu Ende de8 1. Lebenajabrea con- 
atatirt. Die Amblyopie ging langsam vor 8ich und endete beiuahe mit 
completer Blindbeit. Bei der Unteraucbung laaaen sicb nur Spuren von 
Lichtainn featatellen. Ny8tagmuaartige Zuckungen der Bulbi. Reaction 
der Pupillen anf Licht und Accommodation achwacb. Aeuasere Augen- 
muakeln intact. Diameter der Pupillen normal. Kreideweiase, scharf- 
randige Papillen, Netzhautgefks8e normalen Caliber8 (College Steinhauaj. 
Medien durcbaichtig. Sonatige Hirnnerven normal. Scb&delform ein wenig 
dolicbocephal. Fltigelfbrmig abatebende Scapulae. Nirgenda aicbtbare Pa- 
re8en, Muskelacbwund Oder Sen8ibilitata8t(Srungen. Patellarreflexe intact, 
lntelligenz lilaat nicht8 zu wtln8cben tlbrig. 

Leib 0., 8 monatlicher Bruder der Patientin, wurde von mir unter 
Atropiniaation ebenfalla ophthalmoskopisch unteraucht und dabei eine ziem- 
lich weit vorgeacbrittene genuine Atrophie dea Sebnerven con8tatirt. An 
den GefS88en der Retina und Papille lieas aich nicht8 Pathologiaches fest- 
atellen. Die mittelweiten Pupillen reagiren auf Lichteinfall lebhaft. Dag 
Sehvermdgen 8cheint gering zu aein oder ganzlich zu feblen. Weder 
Nyatagmu8, noch Strabiamua. Kopfakelett normal. lntelligenz dem Alter 
entaprechend entwickelt. Keine nennenawerthe Abweicbung von der Norm 
aonat am Kdrper zu finden. War nie krank gewe8en. 

Weder an den Eltern, noch an den Kindern ist Lues featgestellt 
worden. 

Konnte es sich bei der alteren Patientin um die principielle Frage 
handeln, ob die Sebnervenatropbie, fUr deren genuine Natur das 
Spiegelbild sprach, wirklich primar entstanden sei oder im Anschluss 
an irgend welchen int'ectiosen EntzUudungsprocess sicb ausgebildet 
habe, so lieferte uns das ophthalmoskopische Bild des jlingeren Bru- 
ders mancben werthvollen Anhaltspunkt fUr die richtige Beurtheilung 
des Falles. Wie die Anamnese aussagt, der wir anbetrachts des jun- 
gen Alters des Kindes wohl Glauben scbenkeu dUrten, ist der Saug- 
ling nie ernst krank gewesen. Der Augenspiegelbefund ergiebt eine 
reine Atrophie der Sebnerven: Spuren einer frischeu Neuritis optica, 
falls letztere vorausgegangen ware, dlirften sicb in Verwascheusein 
der Grenzen der Papille und im Caliber der Gefiisse geuligeud kuud- 
geben. Eine syphilitiscbe Netzbautatfection kommt ebenfalls kaurn in 
Betracht, bei der Abwesenheit sammtlicber oben geschilderter Altera- 
tionen des Augenhintergrundes, scbon gauz abgeseken von sonstigem 
Fehlen irgend weleber Erscheinungen der bereditiiren Lues. 

Deutsche Zeitachr. f. Nervenhoilkunde. X. Bi. 
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Es Landolt sich somit am eiDe essentielle Sehnervenatro- 
p b i e, die mbglicberWeise congenitalen Urspruuges ist, 
wenigstens konute sie in einem unserer Falle mit Bestimmtkeit irn 
Sauglingsalter festgestellt werden. Was aber ein specielles Interest 
1 iir unsere Beobaebtung erweckt, ist namentlich der familiare Cbarakter 
der Opticusatrophie, ibr Vorkommen bei zwei Mitgliedern derselben 
Familie. 

Diese Varietatder fa mili siren Opticus affection dtirfte 
meinerAnsicbtnacb von derLeber’schen hereditar-fami- 
liaren Neuritis optica, mit der sie von manchen Autoren 
in einen Topfgeworfenwird, principiellgetrennt werden. 
Bei dieser handclt es sich, wie wir saben, um eine subacute Neuritis 
axialis, bei der bauptsachlicb oder ausscblicsslicb das im Centrum 
des Opticus verlaufende Macularblindel alterirt wird und besonders 
die temporalc Halite der Papille atropbirt, bei jeuer um eine par 
excellence ebronisebe, essentielle Atropbie des siimmtlicben Opticus. 
Differcntiell-diagnostiscb dtirfte bier in Betracbt gezogen werden: die 
langsame, gelegentlicb sebr frtilizeitige Entwicklung des Leidens, das 
Verbalten der Paj>i 1 le (gleichmassige graue Verfarbung der Papille 
bei Feblen von Zeieben einer Neuritis) und der Perimeterbefund (con- 
centriscbe Einengung des Gesichtsfeldes ftir Weiss und Farben bei 
Abwesenbeit centraler Skotomei, wie es bei der genuinen Opticu*- 
atrophie die Hegel zu sein ptlegt. 

In den sparlichen cinscbliigigen Fallen, die icb aus der opbtbal- 
mologiscben Litcratur zusammenstellen konute, verbielt es sicb tbat- 
siichlich so, wie tbeoretiscb dedueirt werden muss. Besonders typiseh 
ist eine Beobaebtung von M tiller 1 ), wo die Opticusatrophie 3 Brtider, 
die aus einer bereditiir niebt belasteten Familie stammten, naeb den 
•><>er Jabren (im 21., 23. und 2f>. Jahre) befiel. Die allmablicbe Vet - 
mindcrung der Sebsebarfe ftibite naeb 3—4 Jabren beinabc zu ganz- 
licbem Verlust der Sehkraft. Centrale Skotome feblten, dagegen 
besiand boebgradige conecntrisclie Einscbrankung des Gesichtsfeldes. 
Bei promptem Pupillarspiel und klaren Augenmedien waren die Pa- 
pillen seliarf begrenzt, atropbiseb. 

Auf die Eigentbtimliclikeit binweisend, dass bei alien 3 Brlidern 
der Scbadcl lang, sebmal und in der Sagittaluabt spitz zulaufeud war 
.■der Sel.adel unserer l’atientin war sebwach dolicbocepbal!), glaubt 
M tiller, die primare Atrophic mit dem ungewdbnlicben Scbadelbau 
in Zusannnenbang bringen zu kbi.neu. Datiir solle besonders die 
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Thatsache sprecben, dass die Krankheit bei alien Fainiliengliedem 
erst nach dem 20. Lebensjahre begaun, also zu einer Zeit, wo das 
Skelett seinen Wacbstbumsabscbluss findet. „Man kann sich vorstel- 
len“, heisst es wortlich, „dass durcb Consolidation der knocherneu 
Wande des Canalis opticus eine Verengerung dessclben um diese 
Zeit eingetreten ist.“ 

Invviefern diese Erklarung fUr alle einscbliigigen Falle zutrifft, ist 
a priori schwer zu beurtbeilen. Interessant ist jedenfalls, dass der 
Zusammenbang von Sehnervenleiden mit Schadeldiffor- 
mitaten, besonders mit dem sogenannten Thurmsch adel 
— cbarakterisirt durcb starke Entwicklung der Hbheumaasse und 
friibzeitige Synostose der Coronar- und Sagittalnaht — schon sehr 
vielen Ophtbalmologen aufgefallen ist. lu dem von Micbel 1 ) schon 
im Jahre 1S73 mitgetbeilten Fall von asymmetrischem Thurmschadel 
mit im I. Lebensjahre eingetretener Papillenveranderung wird die Ver- 
mutbung ausgesprocben, es fiihre die Verengerung der Foramina op¬ 
tica zur Retention der im Zwiscbenraum des Sehnerven entbaltenen 
FlUssigkeit und dadurcb zu einer Compression und Neuritis des Opticus. 
Die spateren Autoren, besonders Hirscbberg 2 3 4 ), braehten ebenfalls 
die Schiidelmissbildung und die Sehnervenleiden in ursacblieben Zu¬ 
sammenbang, suchten jedoch diese beiden patbologiscben Verande- 
rungen als Endursacben einer intrauteriuen oder in den ersten Lebens- 
jabren durchgemacbten Pachymeningitis cerebri oder Ostitis cranii 
zuriickzuftihren. Derselben Ansicbt buldigt auch Manz :t ), der die 
Annahme eines Zvvischengliedes, wie eine Verengerung des Foramen 
opticum, fiir niebt nothwendig halt. 

Obwohl somit nach den augetiihrten Oaten ein Zusammenbang 
zwischen Schiidelmissbildung und Sehnervenleiden wold zweifellos 
auzunehmen ist, so kennt man doch uicht genau die Vorgiinge, durcb 
welche die Opticusatrophie bei Tburmschiideln vermittelt wird. Es 
fehlt nSmlicb der sichere Nachweis der Abhiingigkeit des Sebnerven- 
Ubels von der vermuthungsweise vorausgegangeuen Erkrankuug des 
Centralorganes, und ebenso fehlt die Erklarung fiir den Zusammenbang 
der letzteren mit der Schiideldift’ormitat. Niebt unerwalmt soli es 
bleiben, dass Weiss und Brugger'), die unliingst an mehreren ske- 
lettirten Thurmschadeln die anatomischeu Verhiiltnisse maassen, weder 

1) Archiv fiir Augenheilkunde. IST:i. Bd, XIV. 

2) Beitrag zur prakt. Augenheikunde. lSTti und Centralblatt tiir prakt. Augeu- 
heilkunde. ISSli. 

3) 19. Versaminlung der ophthal. Gesellschat’t zu Heidelberg lssT. 

4) Archiv f. Augenheilkunde. ts'Jl. Bd. XXVIII. Daselbst s. Literatur. 
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eine vorausgegangene Knochenerkrankung, noch eine Verengerung des 
Foramen opticum, dagegen constant eine starke Verlbngerung und ein 
Nachvorntlbergreifen der Sattellekne feststellen konnten. „Dieser eigen- 
thtlmlicbe Befund legt die Vermuthung nahe, dass zo einer gewissen Zeit 
in frlibe8ter Jugend an dieser Stelle infolge der abnormen Beschaffen- 
heit des Ttirkensattels ein Druck auf das Chiasma, bezw. den Seb- 
nerven statt batte, der die Sebnervenaffection bedingte.“ Dieselben 
Antoren berichten unter Anderen auch tiber einen Fall Oeller’s 1 ) 
von familiarer postneuritiscber Atropbie des Opticus bei 2 BrUdern 
mit ausgesprocbenen Thurmscbadeln. 

Flir alle bierher gehbrige Falle von Sebnervenatropbie wird von 
den meisten Autoren (Graefe, Vossius, Stood) ausdrlicklich betont, 
dass letztere in frtibester Jugend sicb zu entwickeln, neuropatbiscb 
schwer belastete Familien zu bevorzugen und von einer Neuritis stets 
eingeleitet zu werden pflegt. Dass die Mebrzabl dieser Characteristica 
weder ftlr meinen, noch fUr den oben angeftlbrten MUller’schen Fall 
zutrifft, sei nur beilaufig erwahnt. So viel glaube ich jedenfalls 
aus dem Vergleich der besprocbenen Beobachtungen behaupten zu 
kdnnen, dass es neben der vonScbadelmissbildungen ab- 
hbngigen Sebnervenaffection eine familiare, moglicher 
Weise congenitale Varietat von Opticusatrophie giebt, 
die ganz unabhangig von sicbtbaren Schbdeldifformi* 
taten zur Entwicklung gelangt. 

Eine weitere, in vielfacher Hinsicht interessante, erst in den letzten 
Jahren, insbesondere von engliscben Neuro- und Ophthalmologen ge- 
nauer studirte Gruppe reprasentirt der jetzt zur Besprechung gelan- 
gende Saugling. 

Derselbe entstammt einem jtidischen, angeblich gesunden und nicht 
bluteverwandten jnngen Ebepaare. Die Mutter hat 4 mal geboren , war 
zur Zeit der Graviditat immer gesund, die Kinder kamen stets am Ende 
des 9. Monates der Schwangerschaft leiclit und gut entwickelt zur Welt. 
Laut Erzahlung der ziemlich intelligenten Mutter ist der junge Patient das 
letzte Kind in der Generationsreihe. Von den vier vorangegangenen sind 
zwei an einer Nervenkrankheit zu Grunde gegangen, die ganz identiscb 
war mit der gleich zu bespreehenden. Von den tibrigen zwei Sbhnen ist 
einer, durchaus normal entwickelt, im 2. Lebensjahre an Sommerdurcbfall 
gestorben, der andere, 5 jahrige Knabe, lebt und fUhlt sich vollkommen wohl. 

Das letale, schon beim 3. Kinde (2 Kuaben und 1 Madcken) sicb 
wiederholende Uebel soli ziemlich typisch verlaufeu. Zunachst fallt es 
der L’nigebung auf, dass das normal geborene, sich sonst gut entwickelnde 
Kind im Beginn des 2. Ilalbjahres nicht in der Weise um sich sieht und 
Gegenstaiide tixirt, wie es normale Sauglinge zu thun pflegen. Ausge- 

1)1. c. S. 02. 
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sprocbene Muskelschwftche 1st eine weitere Erscheinung, die auf die patho* 
logische Entwicklung binweist. 

Beides, sowobl die Muskel- als SeksckwBche, nimmt im Laufe des 2. Jahres 
allmahlich zu, so dass die Kinder, die weder zu geben, noch zu stehen oder 
sitzen vermochten, nach den Aussagen der Eltern, vollstkndig gelahmt blei- 
ben und nacb vorgelegten oder vorgezeigten Spielzeugen nicht mehr greifen 
konnen. Die normale Haltung des Kopfes wil d ebenfalls unmoglich. Geistige 
Schwiicbe, die sicb schon in den ersten Krankheitsmonaten zeigt, ftibrt zu 
vollstkndiger Verblddung. Schliesslich stellt sich, nach der Scbilderung der 
Mutter, ohne nahere Ursacbe Abmagerung sitmmtlicher Korpermuskeln ein, 
die zum completen Skelettwerden fUhrt. Mehrere Wochen anhaltende 
KrSmpfe leiten das letaie Ende in der ersten H&lfte des 3. Jahres ein. 

Chaim R., der zu besprecbende Patient, ist ein seinem Alter — 9 Mo- 
nate — angemessen ziemlich entwickelter und gut ernabrter Knabe. Die 
ersten Spuren seines jetzigen Leidens sind gegen den 5. Monat bemerkt 
worden. Von dieser Zeit an zeigt sich eine bestandige, wenngleich lang- 
same Progression der Krankbeitserscheinungen. 

Derzeit sind am Sauglinge die inneren Organe, sowie die Haut normal. 
Der apathische Gesichtsausdruck verratb wenig intellectuelle Fahigkeiten. 
Keine Difformitat am Scbadel, keine sicbtbaren Degenerationszeichen an 
den Skelett- und Weicbtheilen des von der Mutterbrust genahrten Kindes. 
Stirnfontanelle weit, nicht gescblossen. Der Kopf wild nacb der Brust 
zu geneigt gehalten. Patient ist nicht im Stande, ohne Untersttitzung des 
Rlickens zu sitzen. Steh- und Gehversuche werden tiberhaupt nicht ge- 
rnacbt. Keine abnorme Steifigkeit der Glieder. Sehnenreliexe wenig ge- 
steigert, kein Fussclonus. Circumscripte Atropbien oder ausgesprocbene 
Ltthmungen sind in keinem Muskelgebiete vorhanden. Die Extremitaten 
sind nacb alien Ricbtungen passiv beweglicb, von patliologischen Stellungen 
der Finger und Zehen, von Bulbarerscheinungen nichts zu finden. Das 
Kind zuckt zusammen bei jedem, sogar leisera Anrufen oder Klopfen 
(Hyperakusis). Sehvermogen ist vorhanden, scheint jedoch gering zu sein. 
Die Augenbewegungen geschehen nacb alien Ricbtungen bin in normaler 
Excursion. Ab und zu in den seitlichen Ricbtungen nystagmusartige Pendel* 
bewegungen. Kein Scbielen. Die mittelweiten Pupillen reagiren auf Liclit- 
eintall lebbaft. Die Papillen am atropinisirten Auge explorirt, sind we- 
sentlich abgeblasst, besonders ist die linke scbarfrandig, blaulicbweiss. 
Hier und da weisse Streifen um die Retinagefasse (College Steinhaus). 
In der Gegend der Macula lutea und zwiscbeu derselben und Papille ein 
schwach ausgesprocbener weisser, rotblicb punktirter Fleck. 

Vom Collegen Raum ist wiederholt auf Verlangen der Mutter, die 
einen Wasserkopf bescbuldigte, die Lumbalpunction ausgefiibrt worden, 
leider mit ebenso wenig tberapeutiscbem Ktlecte, wie es bei den sonstigen 
— pbarmakologiscben — Mitteln der Fall war (Jod, Phosphor, Leberthram. 
Die FiUssigkeit war bellklar und entleerte sich tropl'enweisc, bei der ersten 
Punction in einer Quantitat von 30 Ccm. 

Resumire ich die hervorragenden Momente der angeliilirten Beob- 
achtUDg und vergleicbe diesel ben mit deni von der Mutter bei den 
zwei alteren, dem Uebel erlegenen Kindern gesebilderteu, so gebt an* 
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demselben unzweifelhaft hervor, dass es sicb in diesem Falle am eiae 
schwere, in der frllhesten Kindbeit beginnende and rasch zum Tode 
fUbrende familiare Krankbeitsform handelt. 

In der opbtbalroologiscb-neurologischen Literatur sind nor vereiu- 
zelte analoge Falle ') verzeicbnet und je nach dem vorwiegenden Sym¬ 
ptom nnter der nosograpbischen Grappe „famili8re Demenz", „familiare 
Opticusatrophie", „familiiire Kinderlahmung" veriiffentlicht. Sachs -) 
bezeicknet neuerdings seinen Fall als „amaurotic family idiocy". 

Das eigentbUmliche, zuerst im Jabre 1881 von Tay bescbriebene 
Krankbeitsbild ist bauptsacblicb von englischen Augenarzten studirt 
worden. Vereinzelte Falle bescbrieben in Deutschland: Koller, 
Magnus, Goldzieher und Hirscb berg. Ohne diese Krankheits- 
form zu kennen, vcrbffentlicbte Sachs im Jahre 1887 zwei analoge 
Beobachtungen und bezeiebnete dieselben, auf anatomisch-pathologisebe 
Befunde gestiitzt, als Agenesis corticalis. Kingdon machte zuerst, 
bei der Mittbeilung seines eigenen Falles, auf die Verwandtschaft zwi- 
scben der Tay’scben Augenkrankbeit und dem Sachs’schen fami- 
liiiren Hirnleiden aufmerksara. 

Das Uebel zcicbnct sicb uach der kritiscben Zusammenstellung 
sammtlicher publicirter Beobacktungeu (19 Falle in 10 Familien) dureb 
folgende kliniscbe Eigentbtlmlicbkeiten aus: Sehschwacbe, 
die zur vollkommeuen Blindbeit ftthrt und dureb ebarakteristisebe 
Veranderungeu an der I’apille und Macula lutea gekennzeiehnet ist; 
scklaffe oder spastische Scbwaebe, resp. Labmung fast der ganzen 
Kbrpermusculatur; Herabsetzung, bfters Steigerung der Sehnenreflexe; 
geistige Scbwacbc bis zur completen Demenz; Beginn im Laufe des 
ersten Halbjabres; Marasmus und letaler Ausgang im Laufe des 2. Le- 
bensjahres. Nystagmus, Strabismus und Hyperakusis werden viel sel- 
tener beobaebtet. Im Allgcmeinen soli bald dieses, bald jenes Sym¬ 
ptom vorkerrscheu. Aeusserst charakteristiscb, nacb manchen Autoreu 
sogar ausstblaggebeud fllr die Diagnose soil der opbthalmosko- 
pische Befuud sein. In den ersten Stadien sei das Ausseben der 

1) Tay, Transactions of the ophthal. Society of the Unit. Kingdom. Vol. 1. 
1 8S 1 . — Magnus, Klin. Monatsblatter fur Augenbeilkunde. 1885. Bd. XXII. — 
Goldzieher, Ccntralldatt fur prakt. Augenheilkunde. 1885. S. 219. — Wads¬ 
worth, Transactions of the Americ. Ophthalm. Society. 1887. Vol. IV. — Hirsch- 
berg, Centralblatt fur prakt. Augenbeilkunde. 1889. — Kingdon, Ophth. Society 
Transactions. Vol. XII. — Carter, Archives f. Ophthalmol, and Otology. 1694. — 
Sachs, Journal of Nervous and Mental Diseases. 1897. p.541 und 1892. p. 603. — 
Derselbe, New-York Medical Journal. May 1890. Daselbst siehe Literatur. — 
Kingdon und Russel, s. Refer, in S&naine m^dicale. 1897. No. 2. 

2) 1. c. 1896. S. 22 des Separatabdruckes. 
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Macula lutea besonders cbarakteristiscb uod nocb am ebesten den be- 
kannten Veranderungen bei Embolie der Art. centr. retinae bbnelud: 
grosser, grauweisslich verfarbter, etwas erbabener Fleck, mit circu- 
laren Umrissen, in dessen Mitte sich die Fovea centralis als eine von 
der weissen Umgebung stark abstechende, rundlicbe, braunlicbrotke 
Stelle scheinbar normalen Netzhautgewebes befiudet. Die typische 
Opticusatrophie geselle sich regelmassig spater hinzu. 

Im Verlaufe dieses Leidens kbnnen drei streng gesouderte Pe- 
rioden unterschieden werden (Kingdon und Russel): 1. Beginn im 
3.—4. Monate mit Sehstorungen und Muskelscbvvacbe. Erstere maui* 
festire sich im 5. Monate durch opbtbalmoskopisch nachweisbare sym- 
metrische Degeneration der Macula lutea; 2. Zunahme der Muskel- 
schwacbe: Unmoglichkeit zu sitzen und den Kopf im Glcicbgewicht 
zu balten. Opticusatrophie und Aufbebung der Sehkraft; 3. Atropbie 
der Musculatur, Marasmus, schmerzhafte Gliederstarre. Plbtzliclier Tod 
im Laufe des 2. oder 3. Lebcnsjabres. 

Die Aetiologie dieses, beide Geschlecliter gleichmiissig betref- 
fenden Leidens ist ganzduukel: weder Syphilis, nocb Blutsvenvaudt- 
scbaft und hereditare Momente sollen eine vveseutlicbe Rolle spielen. 
Die Rasse scheint iusofern einen wiehtigeu patbologiscbeu Factor zu 
reprasentiren, als sammtlicbe bis jetzt puDlicirteu Fiille bei Judeu 
vorgekommen sein sollen. 

Die nahe Verwandtschaft des eben gescbilderten Krankheitsbildo 
mit dem von mir oben anget’Ubrten ist so in die Augcu falleud, dass 
man, bios auf die Krankengescbicbte beider gestorbcner Kinder ge- 
stlitzt, die Diagnose „amaurotiscbe familiare Idiotic" stelien kiinute. 
Aucb bier betrifft das Leiden eine jiidiscbe Familie, bei der jedes 
jitiologisebe Moment ganzlicb teblt; aucb bier begiunt die Krankbeit 
regelmassig im 4.—5. Mouat mit Muskel- und .Sehscbwaelie, die pro* 
gressiv zunehraen und zur vollkomnienen Labmung und Blindbeit 
tilbren; aucb bier selien wir die alluiablieli sich steigernde geistigc 
hcbwacbe in complete Demenz Ubergeben; aucb liter erreicbt das 
Leiden sein Maximum im Lebensjahre, wo es nacli sich einstelien- 
dem Marasmus zum Tode liihrt. Die gesteigerte Ilbrtahigkeit, die bei 
meinem Patienten auftiel, finde ieh mehrmals notirt, dagegen vermisse 
icb jeglicbe Angabe tiber permanente Kram|>te, die bei beiden iilteren 
Geschwistern das Krankbeitsbild iu den letzten Mouatcn beherrschten. 
Ob tbatsacblicb die Veranderungen am gel ben Fleck zcitlich immerder 
Opticusatrophie vorausgehen, miichte ich mit Hinsicbt auf meinen Fall 
bezweifeln: der Nerveuschwund am iSchnerven ist jedenfalls bedeuteud 
starker ausgesproeben, als die Veranderungen in der Maeulargegeud. 
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Ueber den anatomisch-pathologischen Befund besitzen 
wir zur Zeit ziemlich spUrlicbe ADgaben (2 Autopsien Sachs’ und 
1 Kingdon-Russel’s). Bei makroskopisch normalem Aussehen des 
Centralnervensystems fand Sachs Schwund der grossen Pyramiden- 
zellen, weshalb er auch geneigt ist, die Krankheit als Entwicklungs- 
bemmung im centralen Nervensystem (corticale Agenesie) auf- 
zufassen und sie in eine Reibe mit den sogenannten „Hirnlabmungen 
der Kinder*' zu stellen. Kingdon betont ebenfalls die Abwesenheit 
congenitaler Anomalien: neben ausgedebnter Atropbie der corticalen 
Pyramidenzellen und absteigender Degeneration der Pyramidenbahn 
in ihrem ganzen Verlauf durch die Brttcke, Oblongata und RUcken- 
mark, erwUbnt er Degeneration der absteigenden motoriscken Trige- 
minuswurzel und der oberen Kleinkirnscbenkel. An der Retina lasst 
sich nacbweisen: Verdickung der Netzkaut im Niveau der Macula, 
Excavation der Papille und Atropbie der optischen Nervenfasern. An- 
zeichen von Gefasserkrankuugen oder entztindlicben Vorgangen wer- 
den vermisst. 

Diese, durch ihren kusserst typischen Beginn und Verlauf aus- 
gezeichnete Krankbeit, bei der die Affectionen des Opticus und der 
Macula im Vordergrunde stehen, leitet uns zu der mit ibr manche Be- 
riihruugspunkte besitzenden, gewoknlich im jugendlichen Alter sich 
ausbildenden „k6r6do-ataxie c£r6belleuse“ (Marie 1 )), die ana- 
tomiscb als „A genesis cere belli corticalis**, bezeicbnet zu wer- 
den pflegt und kliuisch sich durch Affection des Opticus, Ataxie und 
Steigerung der Sebnenreflexe auszeichnet. 

Von beiden letzteren nosologischen Formen bleibt nur ein Scbritt 
zu der umfangreichen Rubrik sonstiger hereditarer und familiarer Hirn- 
und RUckenmarkskrankbeiten, bei denen die Opticusatrophie zwar 
keine constante, aber immeibin ziemlich oft begegnete Erscheinung 
darstellt. Hier kann ich micb viel ktirzer fassen, indem ich auf meine 
frlibere AbbandluDg 2 ) tlber dieseu Gegenstand verweise, wo die ein- 
zelnen Typen: der spinale, cerebrale und cerebrospinale — vom ana- 
toiuiscben Gesichtspunkte —, der spastiscbe, atactische und amyotro- 
pbiscbe — vom klinischen Staudpuukte betracbtet —, eingebend be- 
sprocben werden. Dort konnte ich liber eigene Falle von familiarer 
eercbraler Diplegie und liber solcbe aus der Literatur berichten, wo 
der Sehnervenatropkie eine kervorragende Rolle im Krankbeitsbilde 
zukarn ; dort fiyden sich auch mebrfacbe Hinweise auf die Stellung 
der cerebralen Diplegie und der spastiscben Spinalparalyse zu den 

!) Semaine medicalo. Sejitember 1S9S. 2) 1. c. S. S3 u. ff. 
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mit SehstSrungen regelm&ssig verlaufenden „amaurotic family idiocy” 
and „b6r6do-ataxie c6r6belleu8e“. Letztere sind eben, wie daselbst 
an betreffenden Uebergangg- and Mischfdllen bewiesen wird, im wei- 
teren Sinne des Wortes als cerebrate Diplegien aufzufassen. 

Eg sei bios nocbmals betont, worauf hier haupts&cblich ankommt, 
dags die Opticusatropbie bei den verschiedensten VarietSten der um. 
fangreichen Rnbrik der heredo-famili&ren Erkrankungen des Central- 
nervensystemg zur Beobachtung gelangt: sowohl bei der relativ reinen 
familialen spastischen Spinalparalyse (Fall Jendr&ssik 1 )), als bei 
den cerebralen Diplegien des Kindes- and Mannesalters spastisch- 
paraplegischer (Fklle Bernhardt 2 ), Freud 3 ), mein(l. c.)), spa- 
stisch- atactischer (Falle Pelizaeus 4 ), Marie (1. c.), Londe 5 ), 
Nonne 6 )) und choreatigcb-atbetotischer (Fall Unverricht 7 }) Natur. 

Beachtenswertb ist weiterbin, dass in den diesbezUglich bevor- 
zugten Familien infantile Cerebral- und Spinallahmungen, Frlibgeburt 
und Kindersterblichkeit nebeneinander bestehen. Vom klinischen Stand- 
punkte sind endlich der Erwahnuug werth gewisse, hier und da an- 
zutreffende Familienztige degenerativen Charakters (mangelhafte Ent- 
wicklung einzelner Kbrpertheile, ZurUckbleiben einzeluer geistiger und 
korperlieher Fabigkeiten). Von manchen Autoren wird mit Reckt die 
Consanguinitkt der Eltern und die neuropathische Disposition im wei- 
testen Sinne des Wortes als beglinstigende Momente aufgefasst. Das 
bei der beredit&r-familiaren Neuritis optica (Leber) oben eingehend 
erbrterte Bevorzugtwerden der miinnlichen Familienmitglieder wird 
von einzelnen Beobachtern aucb bei den cerebralen Diplegien ker- 
vorgehoben. 

1) Deutsches Archiv fur kliu. Mediciu. Is97. Bd. XXXVIII. 

2) Virchow’s Archiv. Bd. CXXV1. S. 01. 

3) Neurolog. Centralblatt. 1S93. 

4) Archiv fur Psychiatrie. Bd. XVI. 

5) Monographic. Paris 1S95. 

b) Archiv fiir Psychiatrie. Bd. XXII. 

7) Deutsche Zeitschrift fur Nervenheilkunde. Bd. VII. 

Warschau, im Mai 1S97. 
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1. 

,,Die Erkrankungen der peripberiacben Nerven“ von Prof. M. 

Bernhardt. Specielle Patbologie und Therapie von Nothnagel. 

Bd. XI. Wien, Hoelder’scher Verlag 1S95—1897. 

Mit dem jlingst ausgegebenen Bande, welcher die Neuralgien abhan- 
delt, iat die Bearbeitung der Erkrankungen der peripberiacben Nerven 
von Bernhardt in dem genannten Notbnagei’acben Handbncbe zu 
Ende gefUlirt worden. 

Wie nicht andera zu erwarten war, bat der gerade auf diesem Ge- 
biete besondera tbatig geweaene Verfaaaer unaer heutigea Wiaaen liber 
dieae Krankheiten und ibre Behandlung ausfUhrlich, klar und unparteiiacli 
zuaammengefaast und ao eine Basia geacliaffen, auf welcher von apateren 
Nachfolgern bequem weiter gebaut werden kann. 

Nacbdem zuerat eine allgemeine Patbologie der peripberi¬ 
acben motorise lien Nerven, apeciell der Lkbmungen, und aodann 
eine allgemeine Patbologie der peripberiseben 8ensiblen 
Nerven mit Ausacblusa der Neuralgien im engeren Sinne vorauageachickt 
iat, folgt die 8pecielle Pathologic der peripberiacben Lali- 
mungen, wobei zuletzt auch die Lahmungen der Cauda equina und 
differentialdiagnostisch der centralen L&aionen der LendenaDachwellung 
und dea Conus medullaria gebllhrend gewllrdigt werden. Sodann werden 
die Krampfzust&nde im Gebiete der einzelnen motoriacben Nerven 
aowohl im Allgemeinen ala im Einzelnen besprochen mit Einacbluaa der 
„coordinatoriacben Beachbftigunganeurosen“. 

Schlieaalicb kommt die allgemeine und apecielle Patbologie 
der Neuralgien an die Reihe, mit BerUckaicbtigung beaondera neuer- 
dings beschriebener „Schmerzen“ wie der Achillodynie, dea Nacken- 
acbmerzea, der Metataraalgie. In besonderen Kapiteln werden der Kopf- 
acbmerz, die Gelenkneuralgie und die „Rachialgie“ und anhangsweiae die 
AkroparHatbeaien besprochen, die letzteren von L. v. Frank 1-Hoch- 
wart in Wien. — 

Seinen vielen Verdienaten um die Patbologie der Nervenkrankheiten 
bat der Verfaaser durcb aein umfangreicbea und gediegenea Werk die Krone 
aufgesetzt; ea reiht 8icb wtlrdig seiner frllberen Monographic an und wird 
von Allen, welclie sich eingebender mit den Krankheiten dea Nerven- 
systems zu besebaftigen baben, fortan zu Rathe gezogen werden mlisaen. 
Einer besonderen Empfehlung dea Werkea bedarf es nicht. 

F. Schultze (Bonni. 
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2 . 

L. v. Frankl-Hockwart, Die nervosen Erkrankungen desGe- 
schmackes und Geruches, die Tetanie. — Noth nag el, 
Speeielle Pathologie und Therapie. Bd. XI. II. Theil. IV. Abtheil. 
Holder, Wien. 207 S. 

Der eigentlichen Darstellung der nervosen Geschmacksstbrungen gehen 
Angaben liber die Physiologie des Gesclunackes, die vermittelnden Nerven- 
bahnen und die Metkodik der Prtifung einleitend voraus. Es ist dem 
Autor gelungen, das sicker Feststekende sckarf herauszuheben, die un- 
klaren Punkte unter genauer Berucksiclitigung der Literatur und sorg- 
laltig abwagender Kritik zu beleuckten. Die klare Schilderung und iiber- 
sicktlicke Anordnung des Stotles erleicktert die Kenntnissnakme der zum 
Tkeil reckt widerspreckenden Ansckauungen und giebt einen guten Weg- 
weiser ftir die Angriffspunkte zukiinftiger Forschung. — Die Krankheits- 
bilder siud ebenfalls gut gezeicknet, die therapeutischen Beinerkungen, 
vie begreiflick, kurz gekalten. — Die gleichen Vorziige theilt die bb Seiten 
lassende Abiiandlung liber die nervosen Geruehsstbrungen. — Fiir das vor- 
trertlicke Gelingen der Bearbeitung der Tetanie biirgt des Verlassers 
Name. Vorkommen und Aetiologie des Leidens werden in gesomlerten 
Abscknitten besprocken, um so sckarf Iiypothese und Beohachtung zu 
trennen. Wenngleick der Autor betont, dass unter den sogenannten atio- 
logiscken Factoren der Tetanie die totale Schilddriisenexstirpation die 
einzig sickere ^Stelle einnimmt, so hatte der llinweis darauf, dass die Mekr- 
zakl (alleVj der iibrigen angeschuldigten Moinente hoc-list wahrscheinlicii 
keine u rsa c k 1 i c k e Bedeutung bat, dieselben vielmekr als ,,agents pro 
voeateurs u wirken, vielleiekt nock inteii.>iver sein kdnnen. Etwas kurz 
geratken sind die Angaben iiber den vermutklieken Sitz der Krankkeit. 

Kick. P fe i f f e r - Cassel. 


3. 

Die Hyterie im Kindesalter. Von L. Bruns. Sammlung zwang- 
loser Abkandlungen aus dem Gebiete der Nerven und Geiste>- 
kraukheiten. Herausgegeben von Alt. Bd. 1. lleft 5 u. (i. M S. 

Die kimllicke Hysterie liisst die sogenannten Stigmata auf sensibel 
sei/sorischem Gebiete liaulig vermissen, zeigt sick o.t in munosyniptoma 
tiseher Form: damit fallt die Mdglickkeit einer alles umfasseiidm l)ai 
stellung der Symptome. Bruns giebt eine genaue Sekiklerung der liiiu- 
tigsten und wiehtigsten Merkmale und legt derselben im Allgemeiueii seine 
eigene, grosse Erfakrung zu Grunde. Wird es so kegreitliek, dass der 
Autor in Einzelkeiten von der generellen Anseliauung ahweicht, so ge- 
viuut die Darstellung andererseits an Kinlieitlichkeit und wirkt als ge- 
scklossenes Gauze. In der Symptomatology batten die Coiivulsionen, denm 
Erkennung gerade bei Kindern nielit immer leieht ist ivgl. u. A. Fiir>t- 
neri vielleiekt eingekendere Bespreekung linden kdnnen. Als ganz vor- 
tretilick gelungen miissen der Absclmitt iiber Aetiologie, die nut Reclit 
sehr austiihrlicli gekaltenen diagnostiseken und dike rent ialdiagnosti.se lien 
Erwagungen und die erselidpfende Darstellung der wesentliciien thera- 
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peutischen Maassnahmen bezeichnet werden. In den Vordergrund der 
Hysteriebekandlung stellt Bruns eine rationelle, „unmaskirt psychische 4 * 
Beeinflussung, als deren Grundfactoren je nach dem Einzelfalle die Ueber- 
rumpelungsmethode Oder die Nichtbeachtung zu gelten baben; die Hypnose 
ist nur mit Vorsicht anzuwenden, am beaten ganz zu meiden. 

Moge diese neueste Darstellung der Kinderhysterie, deren Lecture 
aucb dem Kenner Interessantes bietet, in den Kreisen der praktischen 
Aerzte Eingang und Beachtung finden. 

Rich. Pfei ffer• Cassel. 


4. 

Arbeiten aus dem Institut ftlr Anatomie und Physiologie 
des Centralnervensystems an der Wiener Universitat. Her- 
ausgegeben von Prof. Dr. H. Obersteiner. Heft V. Leipzig und 
Wien, Franz Deuticke, 1S97. 220 S. 

Gleich seinen Vorgangern enthklt auck das neu erschienene fUnfte 
Heft der Arbeiten aus dem 0be rst einer’schen Institut wiederum eine 
ganze Reibe interessanter und wichtiger neurologischer Abhandlungen. 
Wir theilen die Titel der einzelnen Aufs&tze zur Kenntnissnalime bier 
mit: 1. Schlagenhaufer, Anatomische Beitr&ge zum Faserverlauf in 
den Sehnervenbahnen und Beitrag zur tabiscben Sebnervenatropbie (Ver- 
fasser spricbt sicb entscbieden ftir eine theilweise Kreuzung der Fasern 
aus, auf Grund patbologiscb-anatomischer Untersucbungen. Seine Ver- 
muthung, dass die tabische Sehnervenatropbie auf eine „Druckatrophie 
am Foramen opticum“ zu bezieben sei, muss icb freilich als hbckst un- 
wabrscheinlich bezeichnen). 2. Rezek, Ein primares polymorpbes Sar- 
kom des Gebirnes. 3. Pfleger und A. Pilcz, Beitrftge zur Lehre von 
der Mikrocepbalie. 4. Dexler, Zur Histologie der Ganglienzellen des 
Pferdes im normalen Zustande und nach Arsenvergiftung. 5. Dexler, 
Untersucbungen Uber den Faserverlauf im Cliiasma des Pferdes und Uber 
den binoculiiren Sehact dieses Thieres. 6. Zappert, Ueber Wurzeldege- 
nerationen im RUckenmarke und in der Oblongata des Kindes. 7. H. Ober¬ 
steiner, Die Innervation der Gehirngefasse. StrUmpell. 


5. 

Diagnostik der Krankbeiten des Nervensystems. Eine An- 
leitung zur Untersucbung Nervenkranker von Prof. Dr. A. Gold- 
scheider. Zweite, vollstandig umgearbeitete und wesentlicb ver- 
mehrte Auflage. Mit 52 Abbildungen im Text. Berlin, Fischer's 
medic. Buchbaudlung. 1S07. 202 S. 

Das gunstige Urtheil, welches wir Uber die erste Auflage dieses 
Ruches ivergl. diese Zeitschrift. Rd. IV. S. 36S) gefallt haben, konnen 
wir in nocli erhbhtem Grade Uber die vorliegende zweite Auflage aus- 
sprechen. Denn dieselbe ist nicht nur in vergrossertem Format und bes- 
sercm Druck erschienen, sondern hat aucb inbaltlich zahlreicbe Bereiche- 
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rungen and Verbessernngen erftbren. Das Bach enth&lt eine geaaue An* 
leitang znr Untersacbang Nervenkranker and eine zwar kurze, aber recht 
▼ollst&ndige and genaue Uebersicbt liber die allgemeine nnd specielle 
nenrologiache Diagnostik. Vermisst baben wir noch immer eine genanere 
Anleitnng znr Untersnchnng der einzelnen Mnskell&hmungen. 
Wer zahlreicbe Gel&hmte wirklich eingehend nnd genan nntersncht bat, 
kennt die grossen Scbwierigkeiten, welche die genane Feststellung der 
Motilitftt in manchen Mnskelgebieten (Scbnlter-, Rumpf-, Beckenmuskeln 
xx. a.) darbietet. Eine grttndliche Anleitnng zn derartigen speciellen Unter* 
sncbnngen kOnnte dem Anfanger liber viele Scbwierigkeiten hinwegbelfen. 

Strtlmpell. 


Digitized by 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Litemtur-Uebersicht. 


Digitized by 
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